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I. Einleituug. 

f olil die dringendste Aufgabe der kliuisclien Psychiatrie ist 
diejenige: die iu (iev Gegenwart so reichlich ziistrümenden Fälle von 
paralytischer Geisteastörang, sowohl in pathologisch-anatomischer, 
als auch in rein klinischer Hichtuug einer gründlichen Sichtnng zu 
nnterzielien. Man darf wohl den Satz anfstelten, daß die Einzel- 
forschung der letzten Decennien nach beiden Richtungen hin zu 
keinem allgemein befriedigenden Brgebniß geführt hat. Ja, fast 
im Gegentheil müssen wir anerkennen, daß manche scheinbar ge- 
sicherten Erfahrungen der klinischen und anatomischen Forschung, 
soweit dieselben einer schärferen begrifllichen Fassung dieser Krank- 
heitsform dienen sollten, gerade durch neue Errungenschaften in 
Frage gestellt worden sind. Es läßt sich dies leicht durch Bei- 
spiele anschaulich machen. Frfiherhin glaubt« man eine schärfere 
Trennung der einzelnen Kran kheitsbil der auf klinischem Wege durch 
Verwerthung der vorherrschenden psychischen Krankheits- 
erscheinungen erreichen zu können. Nicht blos Phasen des Ver- 
laufs, sondern sogar bestimmte Krankheitstypeu sollten auf diese 
Weise festgestellt werden können. Auf diesem Wege gelangte 
man zur Aufstellung der agitirten, der depressiven, der dementen 
nnd cii'culären Form der progressiven Paralyse, welche sich von 
der „typischen" Paralyse scharf abheben sollten. Die letztere selbst 
sollte sich durch die gesetzmäßige Aufeinanderfolge des Stadium 
initiale (mit unfertig entwickelten Krankheitserscheinungen), des 
Stadium melancholicum slve hypochondriacum, drittens des Stadium 
maniacale und schließlich des Stadium dementiae auszeichnen. Aber 
diese Eintheilung sowohl in Stadien als auch in Krankheitstypen 
hält einer unbefangenen Würdigung der klinischen Thatsachen nicht 
Stand. Man findet eine solche Vielfältigkeit bezüglich der Gruppi- 
iTing und Aufeinanderfolge der einzelnen psychischen Krankheits- 
erscheinungen, daß sich eben so gut wie diese klinischen Gruppen 



und Stadien uocli eine ganze Reibe aniien.T aus eiuer größeren 
Zahl von Krankheits^len cousti'niren ließe. Thatsuclitich ist 
dieses auch vou deu verschiedensten Autoreu veisiiclit worden. 
Man kann in diesem Sinne vou halliicinatoiischeu, stuporösen, 
katatonischen u. s. w. Stadien und Typen sprechen und wird für 
jede derartige ÄnfsteJhing bei einigermaßen reichem Beobachtungs- 
tnaterial immer eine Reihe von Fällen ins Feld führen können. 

Im Interesse einer größeren Klarheit und Uebersicbtlicbkeit ist 
man gemäß diesen Erfahrungen besonders beim klinischen Unter- 
richt gegenwärtig gezwungen, auf eine denirtige Eintheilung zu 
verzichten und auf einfachere klinische Begrifie, die dem Ent- 
wickelungsgange und Verlaufe der Krankheit entnommen sind, sich 
zu beschiänken. Man wird dementsprechend das Stadium prodro- 
mornni, das Stadium initiale, das Stadium acmes, und das Stadium 
decrementi aufstellen können. Die Aufgabe der klinischen Arbeit 
wird dann darin bestehen, innerhalb dieser Stadien die gesammte 
Symptomatologie (die psychischen und somatischen Störungen zu- 
sammengenommen) abzuhandeln und auf Grund einer genauen Ana- 
lyse im einzelnen Falle dessen Eigenart zu beleuchten. Icli habe 
diese Frage vor nicht lauger Zeit an anderer Stelle schon einmal 
erörtert. (1). 

Die Versuche, diese Krankheitsfoim nach pathologisch -anato- 
mischen Gesichtspunkten in verschiedene Stadien und Ünter- 
abtheilnngen zu trennen, sind bis heute ebenfalls noch äußerst 
unvollkommen geblieben. Das pathologisch-anatomische Material für 
Erforschung dieser Krankheit ist den Irrenanstalten und Kliniken 
in den letzten Decennien so reichlich zngeflossen und hat so viele 
Bearbeiter gefunden, daß die Schlußfolgerungen, welche aus kleineren 
üntersuchungsreihen und von Einzel forschern früherhin gewonnen 
wurden, durch diese umfassenderen Bearbeitungen der Neuzeit in 
den Hintergiiind gedrängt sind. Es liegt dies aber nicht allein 
an der größeren Summe von Einzeinntersuchungen, durcli welche 
eme gesichertere Grundlage für die Werthschätzung der hier vor- 
gefundenen Krankheitsprocesae geschahen wurde, sondern vielleicht 
noch in höherem Maaße an der unbefangeren, weitsichtigeren Wür- 
digung des K rankheit sbegrifies .selbst in allgemein pathologischer 
Beziehung. 

Naturgemäß war seit Bekanntwerden dieser Krankheit die 
Berücksichtigung der einzelnen anatomischen Befunde direct ab- 
hängig von den allgemein herrschenden Auffassungen über das 
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Weseu BRuter und cUrouiscber patUuIogischer Vorgänge, welche im 
Gehirn und seinen Hülleu Platz greifen könuen. 

Der alte Begviff der Entzündung wurde auch hier in erster 
Linie für die Erklärung der nn Paralytikergehirnen gefundenen 
krankhaften Erscheinungen verwerthet. In gleicher Weise wie dieser 
Begriff der Entzündung vieldeutig'), dehnbar und einer steten 
Wandlung der Äuschanungen unterworfen war, so unterlag auch 
die Beurtheilung der anatomischen Befunde bei der progressiven 
Puralyse maunigfaclisteu Schwankungen. Der immer wiederholte 
Versuch, die progressive Paralyse ausschließlich als chronische 
Leptomeningitis (Ärachnitis) oder als Encephalitis interstitialis oder 
Meningo- Encephalitis (Periencephalitis chronica von Calnieil) oder 
parenchymatöse Encephalitis n. s. w. aufzufassen, entsprach direct 
den jeweiligen Anschauungen des einzelnen Beobachters oder einer 
enger umschriebenen wissenschaftlichen Zeitperiode.') 

GregenBber diesen Bemühungen, bestimmte lokalisjrte entzünd- 
liche Vorgänge acuter und chronischer Art als Ausgangspunkt des 
Leidens aufzuatelien, wird in erster Linie die Frage aufgeworfen 
werden müssen, inwieweit wir überhaupt berechtigt sind, den Be- 
griff einer entzündlichen Veränderung auf die bis heute vorliegen- 
den Befunde in Anwendung zu bringen. Es ist diese Frage im 
Hinblick auf die neueren Bestrebungen, den allgemein pathologischen 
Begriff der Entzündung genauer zu umschreiben, sehr nahe lie- 
gend. Ijerade die pathologischen Processe des Centralnervensystems 
machen — soweit sie die nervösen Elemente selbst betreffen — 
eine genauere Fassung resp. Einschränkung des Entzündunga- 
begriffes nothwendig. 

') Eine kritische ETürterung des EutzUnduogsbegriffea hat bekanntlich 
Tboma (2) zu dem Yorscb Inge Veranlassung gegeben, den Ausdrnck „Ent- 
zQnilung" überhaupt fallen eu laaaeu unil fiberal] im Qebiete der allgemeinen 
und speziellen pathologischen Anatomie dorcb die Bezeichnung „Erkrankung" za 
ersetzen. In der lateinischen Terminologie würde dann die Endsilbe „itis" mit 
..Erkrankung" übersetzt werden müssen. Diese rein negative LOsung derSchwierig- 
keiteu, den Eutr.iinduti gabegriff' schärfer zu erfassen, hat bis jetzt, so über- 
zeugend auch die Äusdlhrungen Thoma's im Einzelnen ajnd, in der Pathologie 
noch keine allgemeinere Geltung erlangen können. Der weitere Verlauf der 
folgenden Dotersuchungen wird uns aber dabin belehren, ilaß thatsächltch. gerade 
im Qebiete der Himpathologie der geläufige Begriff der Encephalitis in keiner 
Weise durch den Befund einer ursprilngÜchen entzündlichen Brkraukung ge- 
rechtfertigt ist. 

') Eine erschöpfende historiache Darstellung dieaer verscbiedeuen Lehren 
findet sich u. A. bei L. Ueyer (3), v. Erafft-Ebing (4), und Mendel (5). 



Der alte Streit, ob die primäre Schädigung der die Geßlße am- 
gebenden Gfewebstbeile, oder die primäre Veränderung der Gefäßwände 
das Charakteristische der Enlzüudung sei, ist lieute uonli keineswegs 
aiisgetrageu; im Gegentheii ist auf Grund der neuesten Erfalirungea 
über den Einfluß unorganisclier oder organisirter Reizkörper anf 
die Gewebe von Neuem augefacht worden. Eine Losung dieser 
allgemein pathologischen Fragen wird durch die Krank hei tsbefonde 
am Centralnervensystem am allerwenigsten erwartet werden künnen. 
Der außerordentlich corapUcirte anatomische Aufbau, das Ineinandei*- 
greifen anatomisch nud func.tiouell verscliiedenartigster Gewebs- 
theile, die Anordnung des Blut- und Lympligefäßsysteuis, schließ- 
lich der Einschluß in knöcherne UmhUllnngeu, welche eine unmittel- 
bare Beobachtung der sich hier abspielenden Krankheitsprocesse ftir 
die überwiegende Mehrzahl der Fälle beim lebenden Individuum 
unmöglich macht, lassen es nicht räthlich erscheinen, aus der 
pathologischen Anatomie des Central nerveusystems die Ent^ündungs- 
lehre im Allgemeinen begründen zu wollen. Dazu kommt noch, daji 
die Krankheitsprocesse, welche im Centralnervensystem zum Ablauf 
gelangen, vorwaltend einen chronischen Verlauf darbieten, währeod 
das Studium über das Wesen der Entzündung aber sich vorzugs- 
weise mit den acuten „entzündlichen" Vorgängen beschäftigen wird. 
Man wird deshalb die aus anderen Gebieten der experimentellen 
und pathologi.sch-anatomischen Forschung abgeleiteten Thatsachen 
zur Feststellung der für das Centralnervensystem anwendbaren 
Begriffsbestimmungen heranziehen müssen. Trotz dieser Bedenken, 
die Krankheitsprocesse des Gehirns in die Dlscussion über das 
Wesen der Entzündung hineinzuziehen, müssen wir hier diese 
Frage erörtern; denn eine Weitereutwickelung unserer Erkenntniß 
über specielle Krankheitsvorgänge ist immer an die Fortschritte 
der Erkenntniß auf allgemein pathologischem Gebiete geknüpft; 
jede Klärung des Entzündungsbegriffes wird auch der Lehre von 
der Encephalitis neue Bahnen der Specialforschung weisen köonen. 

II. Die pathologischen 6ruadbedinf;nnf!;eii der Encephalitis corticaUs 
der progressiven Paraljse. 

Es sind hauptsächlich zwei Reihen von Vorgängen, welche bei 
diesen chronischen krankhaften Processen beobachtet werden; 

1) Degenerativ-atrophische Veränderungen am specifischen Ner- 
vengewebe und 




2) Scliwellung, WuclieruDg und Scbrumplüng am gefäßtrageuden 
Stutzapparate. 

Eine ZwischenstelluDg nimmt das Bpecifische Grundgewebe — 
die Neuroglia — ein, indem zweifellos, sowohl atropliiscli-degene- 
rative, als aucli Proliferationsersclieinungen bei den fortgeschrittenen 
Korrnen der progressiven Paralyse liier walirgenommen werden. 

Der Kntzündnngsvorgang umfaßt in seineu Endergebnissen 
beide Reihftn von Erscheinungen; insbesondere sind bei cbro- 
uischen Krankheitsprocessen degenerativ-atropbische Veränderungen 
der befallenen Ürganlheile eine unausbleibliche Eolge (vergl. die 
chronische Nephnlis). Es wird also die Frage immer dahin pra- 
cisirt werden müssen, oh diese Endergebnisse chronischer EntzUu- 
duugeu in allen ihren Theileu thalBäcliUch entzündlichen Vorgängen 
ihre Entstehung verdanken und in diesem Sinne gleiehwerthige, 
wenn auch verschieden geartete, Theilerscheinungen dieser Krank- 
heitsvorgänge darstellen; oder aber, ob das Wesen und die Bedeu- 
tung der Entzündung nur in einzelnen Erscheinungen dieser Schluß- 
bilder chronisch ablaufender Processe zum Ausdruck gelangt, und 
demgemäß- die anderen — der Entzündung im engeren Sinne nicht 
zuzurechnenden — Veränderungen als Ursachen bezw. Folgezustände 
des entzündlichen Processes aufgefaßt werden müssen. 

Die Beantwortung dieser Kragen wird ganz von einer engeren 
üder weiteren Fassung des Begrifl'es der Entzündung abhängig sein. 
Die für die neuere Entwicklung der Entzündungslehre grundlegen- 
den Anschauungen Virchow's haben bekanntlich die verschieden- 
artigsten Ernähruugssturungen der Gewebe zu entzündlichen Vor- 
gängen gestempelt und so zu den Begrift'eu der degenerativen, 
exsudativen, brandigen und neoplastischen Entzündungen geführt. 
Es staud diese Lehre im Gegensatz zu der älteren Auffassung von 
Rokitanski u. Ä., welche das Wesen des entzündlichen Vorgangs 
ausschließlich in der Störung der Circulation und in der Exsudat- 
bildung sahen. Die ältere Litteratur der Paralyseforschung giebt 
in ihrer pathologisch -anatomischen Begründung der Krankheit — 
soweit es sich um die Natur des Krankheitsprocessea bandelt — 
ein genaues Bild dieser verschiedenen Auffassungen. Die Lehre 
Cohnheim's, welche den ßegriif der Entzündung außerordentlich 
einschränkte und ausschließlich Veränderungen der Gefäßwände 
und deren Folgeerscheinungen als das Wesen des entzündlichen 
Vorganges bezeichnete, hat auch besonders unter dem Einfluß der 



Forschungen von Mendel die AutlassiiDg der deutschen Psychiater 
in hohem Maaße bestimmt, während in Frankreich besonders 
Magnan (H) dei' gleichen Lehre Geltong verschaöle. Sie führte zu 
der ScIiliiQfiilgerimg, daß die progressive Paralyse eine chronische, 
ditfuse, interstitielle corticale Encephalitis sei. Bei dieser Auf- 
fassung gelangte nian zu dem weiteren folgericJitigen Schluß, daß 
die pathologischen Veränderungen der specifischen Nervenelemeate 
rein seeundäre degenerative Voigänge darstellen. Diese Äutfassiing 
bat in Mendel(5) den beredtesten Vertreter gefunden. Aber schon 
dieser Autor hat in seiner im Jahre 1880 erschienenen Monographie 
dieselbe durch den Nachsatz eingeschränkt, „daß vielleicht auch 
der weitere Gang der Untersuchung an dem geschrumpften Hirn 
(analog der Schrumpfniere) in Zukunft noch andere Ui-sachen für 
das Endstadium des Proeesses auffinden lassen wird", daß dem- 
gemäß auch „parenchymatöse Entzündungen" die gleichen Schluß- 
bilder herbeiführen könnten. Diese Einschränkung hat er aber in 
seiner neuesten Mittheilung über diesen (üegensland 17) auf dem 
internationalen medicinischen Congreß zu Berlin wieder fallen 
lassen, trotzdem daß neuere Untersuch ungen, welche nach dem 
Erscheinen seiner Monograjibie bekannt geworden waren, die Er- 
krankung der nervösen Elemente nicht nur der Hirnrinde, sondern 
des gesammten Centralnervensystenis in neuer und schärferer Be- 
leuchtung dargethan hatten. 

Qerade die an seinen Vortrag sich anschliel5ende Disciission, 
in welcher der Mangel einer einheitlichen Aulfassung über die der 
Krankheit zu Grunde liegenden Veränderungen scharf zu Tage trat, 
wurde der Ausgangspunkt dieser Arbeit. 

Bei Durchsicht der Fachlitteratur ergiebt sich, daß die Mehr- 
zahl der Psychiater, welche auch neuerdings eine summarische 
Begriffsbestimmung des anatomischen Pracesses der progressiven 
Paralyse zu finden bemüht waren, dieselbe als eine chrunlsche Ent- 
zündung des Gehirns und seiner Häute mit dem consecutiven Aus- 
gang in Hirnntrophie bezeichnet haben. t;amuset(16) gelangt 
nach einer kritischen Erörterung der bisher aufgestellten Theorien 
über die ursprünglichen Krankheitsvorgänge zu der Ansicht, daß 
die Emährnngsstöruugen der nervösen Elemente, welche die Er- 
reger der paralytischen Wahnvorstellungen seien, aecundai- hervor- 
gerufen werden durch die primär vorhandene chronische Meningitis, 
welche bisher allein als anatomisch nachweisbare Grundlage dei' 
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Paralyse gelten könne. Bevan Lewis [17) unterscheidet anatomisch 
drei Stadien: 1) entziindlidie Stauung resp. Anschoppung mit Kem- 
wuclierung in tler Adventitia und trophisdie Störuugen des benach- 
liarten Gewebes; 2) Wiiuhening und Zunahme des Lyraph- und 
Bindegewebssystenis zugleich mit Degeneration der Üanglienzeilen 
und Axencylinder; 3) allgemeiue Fibrillation mit Schrumpfung und 
Atrophie. Auch Cullerre(18j bezeichnet die progressive Paralyse 
als diffuse interstitielle Euceplialttis. Im Gegensatz zu diesen Auf- 
fassungen vertritt Weruicke (19) die Anschauung, daß die Paralyse 
eiue parenchymatöse EucepliaHtis sei und stellt damit die Ver- 
änderungen des Nerveugewebe* in erste Linie. An dieser Stelle 
verzichte ich auf weitere Litteraiui'angaben , da, wie ich glaube, 
schon dieser kurze üeberblick genügt, den Widerstreit der Mei- 
nungen zu kennzeichnen. 

Vor Allem hielt ich es für nothwendig, bevor iu eine Kritik 
der Kinzelbeftmde eingetreten werden kann, die neuerdings ge- 
wonnenen Grundbegriffe über das Wesen der Entrundung, soweit 
sie für die Entscheidung dieser Frage maßgebeud sind, kurz dar- 
zulegen. Es werden sich dann die beiden früher gestellten Fragen 
über die Bedeutsamkeit der elnzelneu Befunde in Beziehung auf 
den Be-griff des entzündlichen Processes leichter lösen lassen. 
Ziegler (8) bezeichnet die Entzündung als eine mit pathologischen 
Aiissch witzungen aus den Blutgefößen verbundene lokale Geweba- 
degeneration und verlegt das ausschließliche Gewicht auf den ört- 
lichen Erkraukungsprocess, welcher durch die verschieden- 
artigsten äußeren Schädlichkeiten hervorgerufen wird. Nicht das 
Einzelsymptoni der Gewebsdegeneration oder des Exsudates kann 
zur Annahme dieses Krankheitsbegriffes genügend erscheinen, son- 
dern nur das gleichzeitige Vorkommen beider Reihen von Erschei- 
nungen. Auch Ziegler sieht keine andere Möglichkeit, den eigen- 
artigen Vorgang, welcher das Hauptwesen der Entzündung dar- 
stellt, die Circulationsstöruug mit pathologischer Exsudation, be- 
friedigend zu erklären als durch die besondei-s von Cohnheim 
ausgearbeitete Theorie der Alteration der Gefäßwände. Wesentlich 
ist aber die von ihm befürwortete Erweiterung des Begriffes der 
Gefäßwand für die am Gehirn voi-findUchen Verhältnisse. Das die 
Oapillaren umgebende Gewebe, welches den Wandbestandtheüen der 
Capillareu im fnnctionellen Sinne zugezählt werden muß, wird bei 
dem Begriff der Alteration der Getaß-(Capillar)- Wände mit berück- 
sichtigt werden müssen. Gerade in Beziehung auf die Betheiligung 



der adventitiellen Lymplisdieide und der Nenroglia am Krankheits- 
[irocesä der Paralyse muß auf diese Auschaimng ^ieg:ler's hier hin- 
gewiesen werdeu. 

Es steht dieselbe im Einklang mit der voraugsweise von 
Landerer (10) ausführlicher begründeten Lehre, daß die Eot- 
zündungserregei' vorwaltend zuerst auf die Gewebsbestandtheile, 
am ehesten auf das Epithel, dann das Bindegewebe und erst in 
zweiter oder dritter Linie auf die üefälie einwirken. Das Innere 
der Gefäße ist nach diesem Autor ein für die Entwiekelung der 
Entzündung direct ungünstiger Boden, Er führt besonders die 
Versuche mit temporärem Abschluß der Blutzufuhr an, welche diese 
Thatsacheu bestätigt babeu. Für das Centrainer veusysteni ist 
festgestellt worden, daß bei vorübergehender Anaemisirung des 
Rückenmarkes eine Ausschaltung der grauen Substanz bewirkt 
wird, während die weiße erhalten bleibt resp, sich erholen kann. 
Durch diese Gewebsschädignug wird die Spannung in dem die 
Blutgefäße umgebenden Gewebe und in den Gewebssäften, welche 
die Capillaren umspülen, verringert. Bemerkenswerth ist die 
von ihm speciell für die Verbältnisse der Gehirn-Rückenmarks- 
hchle gegebene Nutzanwendung seiner Untersuchungen über den 
Einfluß dieser veränderten Gewebsspannung auf die entzünd- 
lichen Veränderungen. Er führt die Thatsacbe an, daß die 
Höhe der Spannung des Gewebssaftes d. i. dus Üquor cerebro- 
spinalis beim Menschen ungefähr yOO mm Wasser beträgt. Da der 
Blutdruck in den Gehirncapillaren ca. 300 mm Wasser beträgt, so 
ergiebt sich, daß die Wand der Gehirncapillaren ungeiahr 100 mm 
Wasser zu tragen vermag, der Rest gleich ca. 200 mm durch die 
dünne Capillarwand hindurch auf den Liquor cerebro-spinalis über- 
tragen wird. Diese Spannungsübertragung findet nur in den 
Capillaren, nicht in den Arterien statt. Die normale Gewebs- 
spannung ist als Widerstand gegen die Blutbewegung in den 
Capillaren sehr wesentlich. Jede Schädigung des Gewebes wird 
zur Schädigung der Circulatiun und zwar nach Landerer dadurch, 
daß die Gewebe leichter dehnbar werden nnd eine unvollkommene 
Elastizität erhalten. Die entzündliche Hyperaeraie mit vermehi-ter 
Lymphbildung durch Austiitt von Flüssigkeiten aus den Geftßen 
erklärt sich durch diese Abnahme der auf der Außenfläche des 
Gefäßes lastenden Wideretände. Die Unvüllkommenheit der Ge- 
webselasticität führt dann zur Circulationsverlangsamung, welche 
letztere danu noch durch die Erweiterung der Capillarlumina mitr 



bedingt ist,') Die weitere Beweisfühvnng Landerer's muß ich hier 
übergehen und führe nur noch einen seiner Hauplüätze zur Ver- 
vollständigung an; die Entzündung ist also eine durch Spannungs- 
änderungen und Spann ungsdifferenzen bedingte und veranlaßte 
Erweiterung von Bohren und eine veränderte Bewegung von 
Klüssigkeiten und körperlichen Elementen. Die Gefäßwand ist 
meistens erst in zweiter Linie und in geringerem Grade 
ergriffen, die seltenen Knlle ausgenommen, wo der Ent- 
zündungserreger nicht von außen lier einwirkt, »onderu 
mit der Blutbahn angeschwemmt wird z. B. durch Emboli. 

Die wesentlichste Entzündungsei'scheinung, der Austritt von 
weißen und rotlien Blutkörperclien, bedarf gerade im Hinblick, auf 
die Hirnvindenbefunde bei der uns hier beschäftigenden Erkrankung 
besonderer Beachtung. Weigert laßt den Unterschied zwischen 
den einfachen Transsudationen d. i. nicht entzündlichen Aus- 
sehwitznngen und den entztindlichen Exsudatioaen im Wesentlichen 
dahin zusammen, daß bei ersleren die Randstellung der weißen 
Blutkörperchen an der inneren Venenwandung sowie die gehäufte 
Emigration derselben nicht vorhanden ist und sie folglich wegen 
des geringen Gehaltes an weißen Blutzellen viel weniger Fibrin 
enthalten. Von wesentlichster Bedeutung sind bezüglich dieser 
Fragen die Untersuchungen vou v. Keckliughausen, J. Arnold 
und Thoma, welche ergeben, daß die Aus Wanderungsvorgänge der 
Leucocyten nicht unter allen Umständen von einer primären 
Alteration der Gefäßwand abhängig sind. Sie führten den Nach- 
weis, daß umgekehrt eine reichhaltigere Emigration der farblosen 
Blutkörper eine Vermehrung der Durchlässigkeit der Gefäßwand 
als secundäre P>scheinung nach sich zieht. Demgemäß kommt 
sowohl der primären als auch der secundären Alteration der Gefäß- 
wand die Bedeutung zu, daß sie die Emigration begünstige und 
beschleunige. Als auslösende Moment« zu einer primären Emigra- 
tion der Leucocyten werden besonders vasomotorische Störungen 
von V. Eecklinghausen und von Tboraa bezeichnet. 

Wie erstgenannter Forscher nachgewiesen hat, können schon 
bei dem physiologischen Wechsel in der BlutfuUe der Organe Leu- 



') Diese Erwägungen von Landerer geben, üusammengebalten mit den 
Bpäter zu erörterurlen that3äcl]lii:h«i Befuudeu der Gewebsucbädiguiig. eine 
treffende Erklärung der frlilizeitig aut't.reteuden byperaemiacbeu Zustände. Doch 
muß schon hier eingeschalt«! werden, daß weniger eine Erweiterung der Capil- 
lareo, als der kleineren Debergangagefllße in der Binde nachweisbar ist 
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cucyten aus der Blulbahn in die Gewebe einwandern. Besondei's 
aber bedbgten länger dauernde byperäinische Ziigtände, die venüsec 
Stflseu, diese Vorgänge, Meynert (76) fulgert ans diesen That- 
sauben sowie aus dem Umstände, daß bei der Paralyse wirklieh an- 
dauernde Hyiiei'äniien als ursächlicbes Moment auftreten, daß hier 
die Quelle der enl?,ündlicben Vorgänge zu suchen sei. Auf die 
Bedeutsamkeit dieser Befunde werde ich nachher bei der Erörte- 
rung gewisser ätiologischer Momente zurückkommen. Thoma (9) 
definirt die Entzündung als einen Krankheiti^iiroiieß, der sich zu- 
sammensetzt aus den Erscheinungen der Exsudation und ans den 
Erfolgen einer iiutritiveu, formativen und functionelten Reizung 
der Gewebselemente. 

Mit der Auffassung Ziegler's — soweit es sich um die aus- 
lösenden Momente des entzündlichen Processes handelt — läßt 
sieb diejenige von Weigert (9) tbeilweise in Einklang bringen. 
Obwohl er abweichend von Ziegler die von Conheim supponirten 
Veränderungen der Gefäßwände selbst als ausschließliche primäre 
Ursache der Kssudatbildung betiachtet , so gibt er dennoch die 
Möglichkeit zu, daß dieser specitischen Einwirkung auf die 
Gefößwaud voraufgeliend oder mit derselben gleichzeitig auch 
die umgebenden Gewebe der gleichen Schädigung unterliegen. 
Freilich sind bei dieser Auffassung Weigert's diese letzteren fui' 
den entzündlichen Vorgang von untergeordneter Bedeutung und 
sind nur die Veranlassung zu reparativen ZeHwnchemngen, denn 
„die Entzündung selbst ist kein aktiver Proceß, sondern ein durch 
rein passive Vorgänge ausgelöster Vorgang, der nur die Lebeus- 
fäbigkeit und Beweglichkeit der Leucocyten voraussetzt." Aber 
auch nach diesem Korscher geniigen die Lebens- resp. Wucherungs- 
vorgänge der Leucocyten nicht, um aus ihnen die reparativen Pro- 
cesse allein erkläreu zu können. Insbesondere weist er darauf 
hin, daß eine Umwandlung von ausgewanderten Leucocylen zu 
Bindegewebe in keiner Weise bis beute bewiesen ist, sondern hier- 
zu die Neubildung aus fixen Gewebselementen gehört. Es ist diese 
Frage gerade im Hinblick auf die Herkunft gewisser Zellelemente 
bei der sogenannten chronischen interstitiellen Encephalitis von 
großer Bedeutung. Ich werde auf dieselben noch bei der Be- 
sprechung des Antheils der Neuroglia an den krankhaften Pro- 
cessen der Großhirnrinde zurückzukommen haben. Das Maß- 
gebende bei dieser Auffassung wird für die uns hier beschäftigenden 
Fragen in dem Ausprucb Weig;ert's zu suchen sein, daß die mit 
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den Kotzündungen aiiftreteudeu Gewebswucherungen nicht 
eine einfache Folge der Gefäßveränderungen sind, sondern nur bei 
gleichzeitigen Gewebsdefekten entstellen. 

Es müssen als« iHese reparativen Vorgänge als secundäre 
dem eigentlichen EntzÜDdungsjiroceß zeitlich nachfolgende Er- 
scheinungen bezeichnet werden, welche speciell im Cenlralnerven- 
system, nicht durch das specifische Nervengewebe bewirkt werden, 
sondern von den Zellen des gefaßtragenden Bindegewebes her- 
stammen. 

Wir gelangen damit, wenn wir die Summe aus diesen Er- 
wägungen ziehen, zu folgender Auffassung: Die entzündlichen 
Vorgänge im engeren Sinne (Exaudatbildung) entwickeln sich 
im Anschluß resp. in Folge von Schädigungen der Gewebe, 
welch letztere weiterhin reparative Processe, Gewebsneu- 
bildung aus fixen Zellelementen {nicht Leucocyten) her- 
vorrufen. Aber auch eine anderweitige Entwicklung ist, wenn 
wir die Uniersuch ungen von ßecklinghausen und Thoma ins 
Äuge fassen, möglich: primär vasomotorische Schädigungen mit Emi- 
gration weißer Blut/eilen, secundärer Alteration der Gefäßwand 
und Ge Websschädigung. 

Es ist nun schon Eingangs dieses Kapitels darauf hingewiesen 
worden, daß in der Mehrzahl der Fälle die Paralyse einen chronischen 
Krankiieitsproceß darstellt, und man wird sich deshalb fragen 
müssen, inwieweit die aus der Lehre der acut-entzünd- 
lichen Veränderungen gewonneneu Anschauungen auch 
auf diese chronischen Piocesse Anwendung finden können. 
Die Lehre der chronischen Entzündung weist noch mannichfache 
Lücken und Unklarheiten auf, die durch die innige Verwandtschaft 
derartiger Vorgänge mit gewissen Neubildungen beaondein mit 
den Granulationsgeschwülsten begründet sind. Denn beide werden 
durch Zell infit träte resp. Zell Wucherungen gekennzeichnet Ziegler 
(13) welcher die Schwierigkeit einer schärferen Definition der 
chronisch entzündlichen Vorgänge hervorhebt, macht noch besonders 
darauf aufmerksam, daß die Anwesenheit kleinzelliger Herde, 
deren Zellen wir als aus den Blutgefäßen ausgewanderte ansehen, 
eigentlich auch hier nicht hinreicht, um einen Proceß ohne Weiteres 
den Entzündungen anzureihen. Selbstverständlich kann ich hier 
die ganze Frage der chronischen Entzündung nicht zur Diskussion 
bringen. Speciell für die Paralyse kommt nur die dritte von 
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Ziegler erwäbnle Griipiie'l in Betracht, bei der die Hudauermle 
Ectztmdung im Wesentlichen darauf zuriickziüühren ist, daß 
Schädlichkeiten stets von Neuem auf das betreffende Gewebe 
einwii'kan. 

Die ^chlußbilder chronitich entzündlicher Veränderungen, 
(welche nach Ziegler ausgezeichnet sind diirdi Hypertrophie des 
Bindegewebe!), Getaßobliterationen, Bildung neuer Gefäße, Unter- 
gang des speciflschen Parenchyins, herd weise Infiltration des 
Gewebes mit Lencocyten und oil auch noch durch atypische 
Wucherung epithelialer BestimdUieile) werden uns keinen Aufschluß 
geben über den Ausgangspunkt und die Wege des Krankheits- 
procBsses. Wir werden hier immer auf die Untersuchung früher 
Krankheitsstadieu angewiesen sein. Die große Schwierigkeit be- 
steht freilich darin, den Nachweis zu liefern, ob im einzelnea 
zur Untersuchung gelangenden Krankheitsfall thatsächlicb die Be- 
funde einer frühzeitigen Unterbrechung chronischer krankhafter 
Zustande entsprechen oder aber ob dieselben acut entzündlichen 
Vorgängen ihre Entstehung verdanken. Es ist mir überhaupt frag- 
lich, ob eine stricte Scheidung acuter und chronischer Entzündungen 
möglich und anatomisch begründet ist. Wenigstens fiir eine Reihe 
chronischer Entzündungen ist sicher die Anschauung naheliegend, 
daß sie nur aus einer Kette reuittireud verlautender oder schub- 
weise tbrtachreitender acuter Entzündungen und ihren Folge- 
erscheinungen zusammengesetzt sind. Die obengenannte dritte 
Gruppe von Ziegler wird, wenn ich diesen Autor recht verstehe, 
unter diesem Gesichtspunkte betrachtet werden müssen. E}s ist 
aber wohl denkbar, daß das Wesen der chionischen Entzündung 
nicht allein charakterisirt wird durch die stete Wiederholung der 
fi-üher geschilderten entzündlichen Vorgänge, sondern daß ihr 
wesentlichstes Merkmal in der zeitlichen Verschiebung der Auf- 
einanderfolge der patholugischen Vorgänge liegt. Während die 
acute Entzündung auch acut wirkenden Schädlichkeiten resp. Ge- 
webszerstöruDgen ihre Entstehung und ihren Ablauf verdankt, 
kann bei der chronischen Entzündung die langsam er- 
folgende functiüuelle und anatomische Schädigung von 
Gewebselenienten auf Grund der verschiedenartigst be- 
dingten Ernährungsstörungen erst langsam und all- 

') Die erste Gruppe der parasitär bedingten chroniacheti RnCzUadungen hat 
troU der uDiweifelhaft iDnigen Beziehung der Parttljae zur Syphilis hier 
keinen fikom, Tergl. hierüber die filiologischen Erwägungen. 
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mählich den CDtzündlichen Vorgängen ini engeren Sinne 
die Wege ebnen. Bei dieser Anffasaung wird auch, wie wii" 
nachher bei den aetiologiacben Erörterungen sehen werden, eine 
ungezwungene Vereinigung der verschiedenen Theorien über die 
Auslösung der entzündlichen Vorgänge zu erreiclien sein. Denn 
der Ausgangspunkt aller chronisclien Entzündungen, die allmählich 
fortschreitende Gewebsschädigung, wird auch durch Ernährungs- 
slörangeu hervorgerufen, welche durch andauernde, öfter wiederkeh- 
rende Aenderungen der Blutfülle innerhalb einzelner Organe oder 
Organtheile infolge vasomotorischer Eintlttsse entstanden sind. Hier 
werden Funktionsstörungen cerehrospinaler oder localer Gefäß- 
uervencentren du» anslilsende Moment für die Entwicklung des 
Leidens sein, und die Störung der Gewebaalructur wird weiterhin 
die entzündlichen Vorgänge hervorrufen. Auch Thoma (2) macht 
darauf aufmerksam, daß es wohl denkbar ist, daß in dem einen 
Falle die Cireulationsstörung oder sogar eine Aenderung des 
Erregungszustandes der vasomotorischen Nervenapparate, in anderen 
Fällen dagegen die Ernährungsstörungen der Gewebe, vielleicht 
auch die Erkrankung trophischer Nerven allen anderen Verände- 
rungen vorausgeht. Für jeden Fall gelangen wir bei der 
sog, chronischen Entzündung immer wieder zu dem Be- 
griff einer primären, laugsam fortsclireitenden, tiefer 
greifenden Ernährungsstörung, welche gewebszerstörende 
d. h. degenerative Vorgänge hervorruft. Die entzündlichen 
Frocease, welche aich späterhinzugesellen, sind Begleiterscheinungen 
der reparativen Vorgänge, welche speeiell im Gehirn wie beim 
acut entzündlichen Proceß durch Veränderungen der Gefäße und 
Wucherungen des interstitiellen Bindegewebes pathologisch-anato- 
misch zum Ausdruck gelangen. An diesen letzteren activen Vor- 
gängen sind auch bei der chronischen Entzündung keineswegs, wie 
Mendel u.A. glauben, die emigrirten Leucocyten wesentlich bethei- 
ligt, da dieselben — wie besonders Baumgarten (14) gezeigt hat — 
zur Neubildung von Bindegewebe höchstens ala Ernährungsmaterial 
für die wuchernden fixen Bindegewebselemente einachließlich der 
Gefäßzellen dienen. Ob die durch den primären Untergang von 
Gewebstheilen bewirkte chemische Aenderung der Gewebsflüssig- 
keit das auslösende Moment der entzündlichen Exsudation darstellt, 
muß wenigstens im Hinblick auf die später zu erörternden Befunde 
an den Meningen mit zur Erwägung gestellt werden. 

Wir haben damit eine Unterlage gewonnen, um die einzelnen 
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pathologisch anatomischen Befnnde der progressiven Paralyse be- 
züglich der zeitlichen Aufeiuauderfolge ihrer Entstehung würdigen 
zu kßnneu. Die eingangs dieses Abschnittes aufgeworfenen Fragen 
liaben durch diese Erörterungen schon größtentheils ihre Erledigung 
gefunden. Bevor wir aber unser klinisches und anatomisches Unter- 
snchungsmaterial im Einzelnen mit Verwerthung der obigen Aus- 
führungen einer genaueren Prüt'nng unterziehen, wird es nöthig 
sein, kurz einige aetiologische Erwägungen liinzuzutiigen. Dann 
werden auch, wie ich hoffe, manche scheinbar unlüsbaren Wider- 
sprüche in der allgemein pathologischen Würdigung einzelner 
Befunde sich von selbst heben. Wir beginnen mit den vasomoto- 
rischen Störungen. 

Daß jede psychische Belhätigung mit vasomotorischen Begleit- 
und Folgeerscheinungen verknüpft ist und weiterhin, daß iang- 
daueiiide und übermäßige psychische Erregungsvorgänge zu ge- 
steigerter vasomotorischer Thätigkeit führen müssen, ist wohl außer 
Frage. Eine weitere Uebertragung dieser hirnphysiologischen und 
pathologischen Erfahrungen ist im Einzelnen schon vielfach auf die 
Lehre von der Entwicklung der allgemeinen progressiven Paralyse 
versucht worden, insbesondere in neuerer Zeit von Obersteiner (IB) 
und Meynert. Es ist wohl gerechtfertigt anzunehmen, daß dieser 
functioneilen Ueberregung der specifischen Nervenelemente und der 
die Ernährung vermittelnden Blutgelaße ein sehr wesentlicher 
Antheil an der Entwicklung der krankhaften Veränderungen zu- 
gerechnet werden muß; wie aber im Einzelfalle dieser schädigende 
Einfluß zur Wirkung gelangt, ist absolut problematisch. Das Ueber- 
raaaß functioneller Erregung {intellectuelle und emotive Ueber- 
anstrengungen) kann sicher , sowohl im specifischen Pai'enchym, 
schließlich zu tiefer greifenden, in materiellen Veränderungen zum 
Ausdruck gelangenden Störungen fiibren, als auch zn einer endlichen 
dauernden Zustandsänderung der vasomotorischen Apparate und 
ihren Folgeerscheinungen im Sinne der Lehren vonRecklinghausen 
und Thoma Veranlassung geben. Bei dieser Auffassung ist eine 
primäre haematogene Ursache für die Erkrankung des specifischen 
Gewebes und der Gefäße nicht nothwendig. Alle Erscheinungen, 
die klinisch und anatomisch als Beiz- und Ausfallsvorgänge be- 
obachtet werden, finden durch diese primären Schädigungen eine 
ziemlich befriedigende Erklärung. 

Die praktische Erfahrung lehrt aber, daß thatsächlich bei dem 
Suchen nach den möglichen Ursachen für die pai'alytische Erkran- 
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kung fast in keinem Falle ausscLließlidi das Uebermaß psychischer 
Leistungen fiir die Entwickelung des Leidens vtsiant. wortlich ge- 
macht werden kann. Es wirken immer mehrere Schädlichkeiteti 
zusammen. Von der Erürterung des sicher nicht zu nnterschätzen- 
den Faktors einer geminderten Resistenzfähigkeit, des Central- 
nervensystems gegen alle irgendwie gearteten schädigenden Ein- 
flüsse sehe ich hier ab, da derselbe kaum in eine anatomische 
Formel gebracht werden kann. Denn auch die hereditäre con- 
stitutionelle Veranlagung, „Praedisposition" zu Nerven- resp. Geistes- 
krankheiten ist trotz vereinzelter Befunde einer primären Hypo- 
plasie resp. Agenesie nervöser Structurelemente und trotz der 
neuerdings gewonnenen Erfahrungen über die der pathologischen 
Vererbung zu Grunde liegenden Keimveränderangen noch durchaus 
unaufgeklärt. Bei der erworbenen Disposition greifen die all- 
gemeinen aetiologischen Erwägungen Platz, welche über die Ein- 
wirkung „ Constitutionen " schädigender Ursachen auf den Or- 
ganismus maßgebend sind. Hierher gehören die Ernährungs- 
störungen, welche im Gefolge von Durchseuduing des Orga- 
nismus mit gewissen Kranhheitsgiften, z, B. Syphilis, Alcohol, 
Tabak u. s, w, sowie nach schweren traumatischen Schädi- 
gungen stattfinden. Gerade tiir die progressive Paralyse drängen 
die klinischen Erfahrungen zu der Anschauung, daß unter den 
aetiologischen Momenten die Syphilis eine hervorragende Rolle 
spielt. Die Wirkungsweise dieser Schädlichkeit ist noch in großes 
Dunkel gehüllt und wird auch durch die unseren heutigen An- 
schauungen zusagendste Hypothese, daß die Paralyse eine Nach- 
krankheit der Syphilis sei, nicht wesentlich aufgehellt. Wii- sind 
zu dieser Hypothese vorzugsweise durch die pathologisch -anato- 
mischen Thatsachen gedrängt, daß wenn entzündliche Erscheinungen 
im üblichen Sinne des Wortes, d. h. interstitiell encephalitische 
Processe bei Syphilis-Paralytikern aufgefunden werden, dieselben 
nicht den Charakter der specifischeu (syphilitischen) Granulations- 
geschwulst tragen^) und daß in anderen Falten, in welchen die 
Syphilis als aetiologisches Moment unzweifelhaft nachgewiesen ist, 
die Anzeichen einer entzündlichen Veränderung fehlen. Für diese 
letzteren ist nach Analogie der postdiphtheritiachen Nervendegeue- 
ratiou die Annahme, der auch ich mich zuneige, vorhenschend, daß 
hier die durch den syphilitischen Virus erzeugten Toxine die Nerven- 

') Wie Docb neuerdings von Banniger (12) unl 
gewieseu wurJe. 



r Leitung nach- 



- 16 — 

subsUtnz direct scbädigen. Für die anderen Fälle aber, die als 
primär entzündliche bisher gedeutet wurden, kauu man aus den 
obigen allgemein pathologischeQ Ausfährungen die Erklärung herans- 
lesen, daß derartig chemische Einwirkungen auf die Gefäßwand 
selbst im Sinne eines entziindungserregenden Vorgangs stattgefunden 
haben. Wie aber die folgenden Mittheilungen ergeben werden, ist 
auch in diesen Fällen die primär entzündliche Natur der Ver- 
änderungen im Sinne der Exsudation nicht bewiesen uud wird des- 
halb der gpwebsschädrgende Einfluß des Syphilisgiftes auf das 
specifische Nervengewebe schon für sich allein als Ausgangspunkt 
der gesammten im Gefolge der Syphilis auftretenden pathologi- 
schen Vorgänge (einschließlich dei' „entzündlicheu") betrachtet 
werden dürfen. Auch für eine andere Reihe vou klinischen Er- 
fahrungen, soweit dieselben mit unseren heute maaßgebeuden 
aetiologischeu Auffassungen in Zusammenhang stehen, sind diese 
allgemein-pathologischen Fragen sehr bedeutsam. Außer der Syphilis 
sprechen gelegentlich die anderen genannten Schädlichkeiten für die 
Entwicklung der Paralyse mit, welche z. Th. eine der Syphilis 
nahestehende Wirkung auf das Nervensystem ausüben. 

Man würde aber die Wirkungsweise dieser Infektionen resp. 
Intoxikationen auf das Centralnervensystem zu eng fassen, wenn 
für alle Fälle degenerativer und entzündlicher Veränderungen eine 
primäre und direkte Schädigung des specifischen Nervengewebes 
durch diese Gifte ausschließlich angenommen würde. Für diejenigen 
Fälle von progressiver Paralyse, welche in relativ frühen Lebens- 
jahren (36— 45 Jahr) uud bei unzweifelhaft stattgehabter syphilitischer 
Durchseuchung oder chronischer AlkohoUutoxicatiun arterioscle- 
rotische Veränderungen in ausgedehntem Maße an den großen Hirn- 
gefäßen aufweisen, wird man die Entwicklung der Paralyse auch 
in ursächliche Beziehung zur Gefäßerkrankung bringen müssen. 
Hier ist also ein doppelter Modus der Einwirkung aui' das Gehirn 
vorhandenr einmal die durch die Gefaßerkrankung bedingte all- 
gemeine Ernährungsstörung und sodann der speciüsch schädigende 
Einfluß der Syphilistoiine resp. des Alkohols auf die Nerven- 
elemente. 

Weiterhin werden wir im Anschluß an unsere Ausfuh- 
rungen über die Vorgänge bei der chronischen Entzündung und 
im Hinblick auf die klinischen Erfahrungen zur Annahme genöthigt, 
daß der gewebsschädigende Einfluß dieser Gifte längere Zeit hin- 
durch auf die Nervensubstanz stattfinden kann, ohne daß ein entr 
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zündliclier Prozeß mit seinen Folgeeracheinnngen eintritt, Dafiir 
spricht besondei-s die außerordentlich langsame schleichende Ent- 
wicklung der Nervendegeneration bei der Alkohol- und Syphilis- 
iatoxikation. Auf die weitgehenden Analogien zwischen Paralyse 
und Tabes in klinischer und anatomischer Beziehung brauche ich 
hier nicht weiter einzugehen; beide liefern uns in den die Erkran- 
kung begleitenden chronisch-degeaerativen Veränderungen einzelner 
Himnervenstämme die besten Beispiele fiir diese Wirkungsweise der 
chronischen Intoxicationen (Opticusatrophie etc.).0 EUi' das Central- 
nervensystem ist liierbei von großer Wichtigkeit, daß die Spalten 
und Gewebsliicken, die das Grund- und Stützgewebe darbietet, als 
der geeignetste Ort erscheinen, an welchem, abgesehen von der 
6efäßwandung, Schädlichkeiten die Gewebe direkt angreifen können. 
Die anatomischen Beziehungen der Blut- und Lymphgefäßbahnen 
zu diesen Spalträumen erleichtern die Zuführung und Ablagerung 
schädlicher Stoffe in diesen letzteren. Die Annahme Hegt sehr nahe, 
daß hier Gifle aufgestapelt werden, die beim Zusammentreffen ver- 
schiedener coneomittirender Krankheitsursachen einfach nekrotische 
reap. degenerativ-atrophische Prozesse und in der Folge entzünd- 
liche Veränderungen veranlassen können. Ich will mich an dieser 
Stelle nicht weiter in das Gebiet der Spekulation begeben. Ist man 
aber bei der ätiologischen und anatomischen Forschung bei einem 
bestimmten Punkte angelangt, ao ist das theoretische Raisonnement 
absolut unerläßlich, um uns vorläufig über die Sehi'anken der Er- 
kenntniß hinwegzuhelfen, welche durch die Unzulänglichkeit des 
positiv Gesicherten aufgerichtet werden und um uns neue Wege 
der Forschung zu eröffnen. 

Bevor wir diesen Gegenstand verlassen, möchte ich besonders 
im Hinblick auf später zu erörternde anatomische Befunde noch- 
mals kurz auf die von Landerer hauptsächlich vertretene Auf- 
fassung hinweisen, weil derselben vorzugsweise bei diesen chi'onischen 
Prozessen meiner Uebei'zengung nach eine große Bedeutung zu- 
kommt. Denn gerade hier wird ein direkter Einfluß der patho- 
logischen Vorgänge innerhalb des Nervengewebes sowie der Grund- 
und Stützsubstanz auf die Gefäßwand erst dann zu Tage treten, 
wenn die durch die Gewebsschädigungen hervorgerufenen Spannungs- 
änderungen an den Gefäßen hemeikbar werden. Die Alteration 

') leb nehe hierbei natUrÜch ganr. ab von den acut and subacut verlaufen- 
deD Fällen tou Polyueuritis, welche do<:h vorzugsweise degenerative Torgänge 
au deo peripheren Nerven durch Toxi nein Wirkungen zur Anschauung hringen. 



dtir Uewebs- und Gefaßspannung wird, wenn die Gewebäsuliädiguug 
sehr langsam von Statten geht, relativ spät in Ersciieinuiig treten, 
nachdem diese letztere schon einen höheren Gra<l erreicht hat. 

Diese theoretischen Erwägungen haben aber auch eine prak- 
tische Bedeutung. Sie lehren uns, daß bei den exquisit chro- 
nischen Formen der progressiven Paralyse nur diejenigen Fälle 
eine Entscheidung über die primären Krankheitsprozesse herbei- 
führen werden , welche durch eine frühzeitige Unterbrechung 
des Krankheitsverlaufes in den ersten Stadien der Erkrankung zur 
anatomischen Untersuchung gelangen. 

Zuerst war eine Umgrenzung der zu untersuchenden Fälle 
nach der Zeitdauer des Krankheits Verlaufes geboten. Es wurden 
nur diejenigen berücksichtigt, welche vom ersten Beginn 
des Leidens bis zum Tode eine KrankheitsJauer bis zu 
einem Jahre gehabt hatten. Als ich nach dieser Richtung 
hin mein hiesiges Beobachtungsmaterial einer genaueren Prüfung 
unterzog, drängten sich mir die folgenden Erwägungen auf: 

Die schwierigste Aufgabe iu klinischer Hinsicht wird darin 
bestehen, eine richtige Definition des Begrifles „Frühfornien" zu 
finden. Unter Zugrundelegung der Eint heil ung in Ver- 
laufs-Stadien wird man als Frühformen nur diejenigen 
Fälle bezeichnen können, welche im Inilialstadium des 
Leidens tödtlich geendet haben. Der zeilliche Verlauf an 
sich von dem mutbmaßlichen Beginn des Leidens bis zum Tode 
wird uns hierüber allein kein Maßstab sein können; denn nicht 
alle fi'uhzeitig nach raschem Krankheitsverlauf zur Obduktion ge- 
langenden Fälle sind in dem erwähnten Sinne Frühfornien, Auf 
diese Schwierigkeilen einer genaueren Abgrenxuug dei' einzelnen 
Krankheitsstadien habe ich in meiner klinischen Arbeit (1) schon 
hingewiesen. Es ist die in den Anfangsstadien der Paralyse meist 
langsam beginnende und unaufhaltsam furtschreitende Zertrümmerung 
des intellektuellen Besitzstandes, der geistige Verfall, das wesentr 
lichste Krankheitszeichen in psychopathologischer Hinsicht, alle 
anderen psychischen Krankheitserscheinuugen sind gewisseinnaßen 
Beiwerk, erklärbar aus dem Beichlhum der psychischen Voi-gänge 
an sich und aus den durch die komplizirte Hirnkrankheit bedingten 
Reiz- und Hemmuugs Vorgängen der mannigfachsten Art und Lokali- 
sation. Für den weiteren Verlauf des Leidens, in welchem dauu 
die psychischen und somatisdien Ausfallssymptome schäifer ans- 
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g:epi-ägt sind, wird ein Zweifel an der Bedeiifsainkeit der geistigen 
Verödung nicht mehr auftauchen, während im ersten Beginne der 
Erkrankung die noch geriufiigigen psychischen Auafallssymptome 
meist durch die Hemrauügs- und Reizeracheinungen verdeckt werden. 
Der psychische Befund wird deshalb flir sich allein in diesem 
fi-ühen Stadium der Erkrankung nur schwer eine Abgrenzung des 
Stadium prodromale und des Stadium initiale ermöglichen. Die 
Diagnose wird erst gesichert, wenn die für die Paralyse 
charakteristische Störung der Intelligenz unzweifelhaft 
vorhanden ist, und auch die die Diagnose bestätigenden 
somatischen Yeränderungen (Papillarsymptorae, Facia- 
lisparesen n. s.w.) bestehen. Letztere allein genügen nicht, die 
Diagnose auf Paralyse sicher zu stellen. Jeder erfahrene Beobach- 
ter wird Krankheitsfällen begegnet sein, in denen spinale Symptome 
(fehlende Kniephänomene) oder PupillarstÖrungen (ein- oder doppel- 
seitige reflektorische Pupillenstarre mit mydriatischer oder raiotischer 
Aenderuug der Pupilleuweite) oder beginnende Opticusatrophie 
zugleich mit Kopfschmerz, geistiger Müdigkeit, Schlaflosigkeit u. s. w. 
jahrelang bestanden, ohne daß die immer erwartete resp. gefiirchtete 
Pai'alyse zur Entwicklung gelangte. Besonders lehrreich ist mir 
ein derartiger Fall, in dem ich jetzt vor 9 .Tahren bei einem Patienten 
eine einseitige Mydi'iasis mit reflektorischer Pupillenstarre gleich- 
zeitig mit leichterer geistiger Ermüdbarkeit, Schlaflosigkeit und 
Kopfschmerz feststellte, der aber heute noch im Vollbesitz seiner 
geistigen Scbaffungskraft sich befindet. Die „neurasthenischen" Be- 
schwerden sind, nachdem dei' Patient seine geschäftliche Thätig- 
keit eingeschränkt hat, bedeutend zurückgetreten; die Pupillar- 
erkrankung ist unverändert geblieben. Freilich sind dies Ausnahmen. 
In der überwiegenden Mehrzahl der Fälle sehen wir langsam, aber 
nnauflialtsam die Paralyse aus diesen Anfängen sich entwickeln, 

Die infracorticalen Ausfallssymptome belehren uns also nur 
darüber, daß materielle Veränderungen im Centralnervensystem 
sich abspielen; daß aber der Cortex niitbetheiligt ist, wird erst 
durch die typische psychische (paralytische) Veränderung sowie 
durch den Nachweis der corticomotorischen Ausfallssymptome be- 
wiesen. Die Abgrenzung des Stadium prodromale gegenüber dem 
Stadium initiale ist also klinisch wohl Husführbar. In praxi er- 
heben sich aber große Schwierigkeiten vornehmlich dadm-ch, daß 
wir in der Mehrzahl der Fälle den thatsäclilichen Uebergang ans 
dem Prodromal- in das Initialstadiuni nicht selbst beobachten, son- 
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deru mit' nachträglicli, naclidem das Leideu läugere oder kürzere 
Zeit schon bestanden hat, Rückschlüsse in dieser Beziehung machen 
können, welche oft auf sehi* unsicheren Angaben der früheren Um- 
gebung des Patienten aufgebaut sind. 

Und wie weit soll man bei den schwankenden und fluchtigen 
Erscheinungen des Stadium prodromale den Beginn des Leidens in 
dieaera zurückverfolgen? Denn wie aus unseren Ansführungeu 
ersichtlich ist, sind wir eigentlich nicht berechtigt, schon in diesem 
Stadium von einem geistigen Verfall zu sprechen, solange nur 
geistige Hemmungs- resp. Ermüdungserscheinungen vorhanden sind. 

Ist aber die Paralyse klinisch festgestellt, so glauben wir 
dennoch den Beginn des Leidens in diese Zeit zurückverlegen za 
müssen, falls bei der Erhebung der Anamnese auf niisere dahin 
zielenden Fragen diese Kennzeichen des Vorlänferstadiums berichtet 
werden. Denn dann gewinnen die scheinbar fuuctionellen Störungen 
dieses Stadiums eine andere, tiefere Bedeutung. 

Die verlangsamte, erschwerte Denktfaätigkeit sowie die Stim- 
mungsanomalie wild dann nur der klinisch erkennbare Ausdruck 
des sich langsam vollziehenden materiellen Untergangs des funktions- 
trageuden corticalen Nervengewebes sein. Deshalb sind bei der 
folgendeu Zusammenstellung die Prodromalerscheinnngen bei der 
Berechnung der gesammten Erankheitsdauer mitgezählt. Als nach- 
weislicher Beginn des Leidens, d. i. Einsetzen des Initialstadiums 
wurde der Zeitpunkt bezeichnet, in welchem die ersten spezifisch- 
paralytischen Veränderangen des geistigen Verhalteus mit Sicherheit 
constatirt werden konnten. Auf diese Weise werden wir in einer 
ganzen Reihe von Fällen eine befriedigende Lösung der erörterten 
Schwierigkeiten finden. Freilich wird dann füi' die Dauer der Er- 
krankung eiu größerer Zeiti'anm gefunden werden, als er bei ähn- 
lichen Zusammenstellungen von früheren Untersuchen! fiir die 
frühzeitig tüdtlich endigenden Fälle berechnet worden ist. Es 
wird sogar bei protrahirtem Verlaufe der Vorläufererscheinnugen, 
oder wenn dieselben einen remittireuden Verlaufstypus besitzen, 
ein größerer Zeitraum als ein Jahr sich herausstellen, während 
bei ausschließlicher Berücksichtigung der Yerluufsdauer vom Ein- 
setzen des Initialstadiums bis zum Tode die Fälle oft nur nach 
wenigen Wochen oder Monaten tüdtlich geendigt haben. Diesem 
Umstände ist in der tabellarischen Zusammen.-ite11ung Rechnung getra- 
gen, indem in solchen Fällen sowohl die Zeitdauer vom ersten Auf- 
treten der Prodromalerscheinungen als auch digenige vom Bi^ao 
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des JnitialstHdiums besoudei-s aiifgefubi-t ist. Die größte Unsicher- 
heit bieten aber solche Fälle, in welchen schon jahrelang vor dem 
Ausbrach des Leidens vereinzelte „nervöse" (u. a. dysijeptische) 
Ersclieinungen bestanden haben. Hier ist es geradezu unmöglich, 
eine genauere Bestimmung des Beginnes der Paralyse in diesem 
Stadium vorzunehmen. Sodann begegnen wir Beobachtungen, in 
denen wegen liickeubafter aoamnestischer Mittheilungen eine Ab- 
grenzung der Prodromal- und Initial Stadien überhaupt nicht aus- 
iilhrbar ist. Bei solchen Fällen sind bei der tabellarischen Zu- 
sammenstellung Prodromalerscheinungen und nachweislicher Beginn 
des Leidens in eine Rubrik zusammengefaßt. 

Ich habe schon in meiner früheren klinischen Arbeit auf die 
vielfachen Varietäten der Verlaufsrichtung hingewiesen. Als typische 
Form habe ich diejenige bezeichnet, bei welcher die allmählich 
gleichmäßig fortschreitende Entwicklung des Leidens in einem Zeitr 
räum von 4—6 Jahren diese einzelnen Stadien durchläuft und dann 
ihren Abschluß durch den Tod des Kranken findet, Abweichungen 
von diesem Typus werden u. A. dadurch zu Stande kommen, daß 
der Verlauf ein abnorm rascher ist, bei welchem bei genauerer 
Unterscheidung von einzelnen Stadien überhaupt nicht die Rede 
sein kann (galoppirende Form), oder aber nach dem Maße des 
geistigen Verfalles und der somatischen Lähmungserscheinungen 
von einem Abschluß des Leidens im 2, 3 oder 4 Stadium ge- 
sprochen werden muß. 

Die überwiegende Mehrzahl der typischen Paralysen mit lang- 
samem progressivem Verlauf wird nui' selten das Material zur ana- 
tomischen Untersuchung dieser Frühstadien abgeben, da meistens 
die erste Entwicklung des Leidens außerhalb der Anstalt erfolgt 
und Todesfälle in diesem Stadium dann nicht der Untersuchung 
des Fachmannes zugänglich werden. Im klinischen Material bilden 
diese Frühformen aus dem genannten Grunde an sich die Minder- 
heit und ist der tödtliche Ausgang durch intercurrente Erkran- 
kungen nur selten. So erklärt sich die geringe Anzahl reiner 
einwandsfreier Beobachtungen in der psychiatrischen Litteratur, Ich 
habe hier bei dieser ersten Gruppe, welche die Unterlage zur 
Beantwortung der oben gestellten Fragen vornehmlich darbieten 
soll, immer nur langsam, nicht stnimisch verlaufende und nicht 
durch einen paralytischen Anfall beendigte Fälle im Äuge, die also 
thatsäehlich erste Stadien eines chronisch verlaufenden Prozesses 
daratellen. An diese schließen sich als zweite Gruppe von Früh* 
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formen der Paralyse diejenigen Fälle an, bei welclien nach einer 
relativ kiuzun Krank bei Usdauer das allmäblicbe scbleicLende Wacb- 
sen (ier KrauklieitsvorgÄuge diircb einen akuten Schub rtus Leidens, 
durch einzelne oder wiederholte, oder prolrahirte paralytische Än- 
ialle zum jähen Abschluß gelangt. Die dritte Gruppe bildet die 
sog. galoppirende Form der Paialyse, wülctie nach kürzer oder 
länger dauernden Vorläufererschein ungeu im Initialstadium unter 
raschem Anstieg der psychiscben und somatischen Krankheits- 
erscheinungen zum Tode führt. Ich betone ausdrücklich, daß es 
sich in .solchen Fällen durch eine genauere Anamnese fast durch- 
wegs nachweisen läßt, daß mehr weniger lange vor Ausbruch 
dieses akuten Stadiums des Leidens Krankheitserscheinungen be- 
standen haben, die wir zu den Prodromal- und Initialstadien der 
progressiven Paralyse mit Sicherheit rechnen dürfen. 

Als vierte Gruppe hezelcline ich eine zweifellos sehr seltene 
Krankheitsform, bei welcher, auch bei genauester Nachforschung, 
das Bestehen vun paralytischen Kraukheitserscheinungen vor Aus- 
bruch des akut verlaufenden Krankheitäzustandes sich nicht nach- 
weisen läßt. 

Suchen wir das Leichenmaterial in diese vier Gruppen einzu- 
reihen, so gelangen wir zu folgender Auffassung: 

1. Leichenbefunde bei exquisit chronisch sich entwickelnden 
Fällen im Initialstadium ohne das Dazwischentreten paralytischer 
Anfalle. Tod durch intercurrente ülrkraukung. 

2. Leichenbefunde an <:hrouisch beginnenden Fällen im Initial- 
Stadium. Tod durch paralytischen Anfall. 

3. Leichenbefunde an stürmisch verlaufenden Fällen, welche 
schon die klinischen Zeichen der Paralyse beim Einsetzen der 
akuten Krankheitserscheinungen kürzere oder längere Zeit dar- 
geboten hatten. 

i. Wähle akute Fälle ohne Vorläufererscheinungen. 

Diese Eintheiluug wird es uns ermöglichen, nicht nur das 
eigene Beobachtungsmaterial genauer zu sichten, sondern auch die 
gut beobachteten Fälle in der Litteratur einer präciseren kritischen 
Würdigung zu unteiTsiehen.^) Die Durchforschung des klinischen 

') Vereuclieu wir nach dieson GeBichtspuBitöD die frisch und acut verlauf enden 
Fälle der neuereu'Litteratur m ordnen, welche mm Vergleiche der dort gegebenen 
mikroBkopischen Befunde mit unseren BeobacUtongen geeignet sind, so gelangen 
wir lu tolgender Uebersioht: 

Hendel (TT) beschieibt die Veränderungen der Hirarinde in dem ersten 



uud ijathologisc]i-flnatoniisoln;n Materiuls von Paralysefällea aas 
meiner liiesigen Tbätigkeit inuerlialb der letzten 10 Jahre ergiebt 
wenn ich nur diejenigen Fälle in Betracht ziehe, welche seit dem 
ersten Beginn des Leidens (einschüeßlich der Prodromalerscheinun- 
gen) ein Jahr bis zum lödtlichen Ende erkrankt waren, Folgendes: 
Siiilium dar prügreiuiven Paralyse bei ränein ^TJülirigtsu Patieaten, wsluher schon 
einige Monate (vor der EinÜorerung in dio Anstalt) auffaUend still und in aeinan 
Arlwiten weniger eirrig geworden war. Dazu geaellton sich wiederholte Klagen 
über Sahlaflosigkeit Drei Tage vor der Anstaltsheolacbtang acuter Ausbruuh einer 
balluzinatorisch angütvalleo Erregung. !□ der Anstalt Nuhrungav er Weigerung, groüe 
motorische Unruhe, diarrhSiache Stühle, Fioberbewegungen. Der einnige aomatiaohe 
Befund bei der Untersuchung wai' eine leichte üngleiühhoit der Pupillen (über die 
Iiicbtreakb*oii ist nichb vermerkt). Tod zehn Tage nach der Aufnahme. Die Ob- 
duktion ergab eine auBgobreilete Tuberculosis der Luugen und des IntoatioaltrautuE. 
Vereinzelte TuberkeIerU[jtionBn in der mÜobig getrübten Pia. Auf die Deutung 
des miltroskopiachuD BefurideB werde ich in einem R|jäteren AI)achDitt xurüokkommen- 
Doch möchte ich hier roIiod bemerlian, daß gewichtige Bedenken gegen die Zu- 
gehörigkeit dieses Falles zur luugressiven Pai'alyse erhoben worden können. Will 
man ihn als solchen gelten lassen, so wird er iweifellos der L Grujijie zugerechnet 
werden müsBeu, 

Die von Zacher (76) mitgetbeiltun Falle guböi'en zu den rasoh verlaufen- 
den Pai'alysen. Fall 1 betriCft einen 41JHhrigDo Mann, welcher seit o. 'j^Jahi vor 
Einliefemng in die Anstalt psychisch vorstimtuL war. Nachweislicher Beginn dee 
Leidens: 4 Wochen vor dem Tode. Acuter Verlauf mit aogatvellen Delirien und 
motorisüben Reizerscheinongen. GemiLß dem klinischen Verlauf ist dieser Fall der 
l>m|>pe 111 zuzurechnen. Der Obduktionsbefund ist in Hücksicht dieses rapiden 
RrankhoitsverULufes sehr auffallend und weist uiohr auf einen alteren Fall der 
Paralyse bin. Bas Hirngewicht betrug lä'20 gr. Die Hirnrinde war versuhm alert. 
Oeringe Adhärenzen der Pia über den Gyris rectis. Rpendymitis granularis im ni. 
und IV. Ventrikel. Der II. Fall betrifft einen 31jährigen Mann, welclier im Sommer 
1889 viel Sorgen and Aufregungen durchgemacht hatte, seit August 18EH) abmagerte, 
seitdem steigende Abnahme der DenkfiUiigkeit, melanuboliaoh gefärbte Ideen, stu- 
poröse Zustände darbot. Ende Oktober ISEK) zwei epileptiforme AnMo. Anstalta- 
Bufhahme am 3. XI. 1890. Exitus am 13. XI. 1890. Somatischer Befund: liditstarr«, 
Diydriatiscbe Pupillen. Obduktion: mäßige Verdiokung, Trübung und ödematosa 
Schwellung der Pia über den mittleren und vorderen Himabschnitten, Windungen 
nicht verschmälert, Rinde ausgesprochen rosig gefärbt, überall hj-perämiach. Ependy- 
mitis graimlaris im IV. Ventrikel. Rechter Seiten Ventrikel erweitert, dos Ependym 
granulirt Auch dieser Fall ist unzweifelhaft der III. Gruppe zuzuweiaen. 

In den von Tuozek (28) und Zacher (30) mitgetheilten RlUen sind ebenfalls 
mehrere ausführlich geschilderte rasch verloofende der III. Gruppe zagehörige 
Beobachtungen enthalten, auf deren Analyse ich hier verzichten muß. Der 
Greppin'sohe (34) Fall (Tabo- Paralyse) (vei^l. Seite 231) ist der I. Gruppe zuzu- 
rechnen. Der Tod an einer acuten allgemeinen Peiitonitis erfolgte zu einer Zeit, 
da „das vorhandene geistige Kapital im Verhaltniß zu dem rapid sich einstellenden 
Leiden nach ein bedeutendes war." Die psychischen Krankheitserscheinungen 
waren vorwaltend Reizaymptome, 
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Namen: 



Krankheiisdauor | 



einschl. des 
Prodromal- 
stadiums : 



Nr. 1. |7V, Monat. 
F., Beamter, 

43 a. n. 

aufgen. 7. Juni 

1889, 

t 11. Juli 

1889. 



Nr. 2. 

6., Beamter, 

52 a. n. 

aufgen. 

17. Nov. 1888, 

t I.Dez. 1888. 



seit nach' 

weislichem 

Beginn der 

PMralyse: 

4 Monat 



Aetiologio: 



Lues. Ueber- 
anstrongung. 



Prodromal- 
stadium: 



3V2 Monat. 



Weihnachten 
1888 geistige 
Müdigkeit, er- 1 
Ischwerte Denk- 
thätigkeit. 



Nachweislicher 

Beginn 
der Paralyse: 

März 1889, 

Größonidoon, 

Euphorie. 



Lues. Ueber- 
anstrengung. 



Seit Jahren 
rheumatische 

Schmerzen, 

sonst früher 
keine tabischen 

Symptome. 



*/4 Jahr vor der 
Aufnahme. 
Angstaffekte, 
schlechter 
Schlaf, 
Suicidversuche, 
keine wesentl. 
Intelligenz- 
defekte. 



Nr. 3. 
Ti., Kaufmann, 

40 a. n. 

aufgen. 29. Mai 

1892, 

t 21. Juni 

1892. 



1 Jahr. 



2-3 

Monat. 



Lues. Ueber-I Schlaflosigkeit 
anstrengung. jseitca. 5 Jahren ; 

Kopfschmerz 
seit ca. 1^9 Jah- 



ren; seit ca. 1 
JahrReizbarkeii 



Seit einigen 

Wochen 
Gedächtniß- 
sch wache; seit 
dem 18. Mai c. 
Angst, Ruhe- 
losigkeit, 
Rathlosigkeit 



Somatisehe Erscbeinungen Vo-i,„.f- 
bei der Aufnahme: ^""^"f- 


Todes- 


Makroskopischer 


ursache: 


Sectionshefund: 




Lungen- 


Oehinigowicbt 


tionen bis auf die sjnergischo Rascher IntoIligoiiÄver- 


ödem. 


1365 gr. Dura 


dar linken prompt. Facialis- fall.IncohärenteOrößon- 




bleich, glatt, an- 


innervationen 8j-mmütriBoh. ideenflucbt. Maximale 




haftend. Pia zart 






Arachnoides 






zart, geringfügige 








recbis noch linlfs erhältlich. 




trübt Ventrikel 


Sprache h'emolirend, hesiti- 




mäßig erweitert 




Hydrooephalus 


gen, namentlich bei Labialen, 


intEpondymder 


weniger bei Guttaralen. 




vierten Kammer 


Deutliches RomhergBcbes 




flach granulirt 


Schwanken. Hängen der rech- 




Arterien allent- 


ten Schulter beim Gehen. 




halben zart. Graue 






Substanz allenthalben röth- 






lich grau, ins BläuÜchrothe. 


PapiUen rechts mittelweit, 1. 


Heftigste Ängstaflekte 
mit igiUtiou. Rac^lir- 


VaguB- 


Geh im gewicht 


stark über niilttOweit. l.i>n- 


lähroung. 


v-acat. Dura 


vergeni u. Lielitreakt beidor- 


tee Athmen. SchweiQ- 




mittoldick, bleich, 


seit)^ nicht crhälUich. Stärkere 


Busbriiche. Facialiapo- 




glatt. Pia zart, 








sehr bleich. 


schwäuliore rechts. Leichter 


Erstickungszustände. 


Arachnoides 


Tremor üiiguae beim Hen-or- 


Leichte klonische Stöße 


getrabt, zahlreiche 


strecben. Stimrunzelti links 


der oberen Extremitäten 


- Pacchionis.Ven- 


tiefer. Hechte NasolabiaSfalte 


und Cucullariscontrak- 


trikel erweitert, Ependym 


Bpurweise Keichter und etivas 


tionen. Plötzlicher Tod 




steiler. Bei aktiven Inner- im AngstanfalL 


uneben, veiilickt, 4. Kammer: 


Tationen leichtes Zurückblei- 


Ependym grob gianuUrt Ar- 


ben des rechten Facialis. Gang 


terienander Basiszart L. 
Vagus leicht grau gefärbt, 
etwas schmäler als der r. 


breit. Kniephänomeoe auch bei Jendrassik'scher 


Cantel nicht erhaltlich. Achill eBsehnenph&nomene 


Schnittfläche des Gehirns 




mäßig feucht glänzend. 


Arterien sehr stark geachlän- 




Broncho - 


Gehirngewicht 


gelt. Pupillen etwas weit, r. 


hjpochondrisoheWahn- 




läl4 gr. Dura 


weiter, beideverzogen. Licht- 


vorsteliungen, hochgra- 




mitteldick, bleich. 


reaktion beiderseits erloschen, 


dige motorische Erre- 




glatt Pia zart. 


1 Convei^QKi'eak'tioo sehr we- 


gung, rascher Krafte- 




Arachnoides 


^^^^ nig aasgiebig, ti^ge. Rechter 


verfalL Cheyne-Stokes- 


mäßig weiß ge- 


^^^KAögenspalt erheblich weiter. 




trübt-Mäßige Pac- 


^^^^Ukuager Clonus im 1. Orbi- 


men. Tod. 


chionis.Seiten- 


^^^^BflOlaris oculi. Sekundäre 




kammernstai'k 








^^^■Ateibt aus.SämmtlicheHund- 














Ependyms. 


^^^H&nervation stai'kes Flattern der Llnksseit. Gesichls- 


VierteKammer 


^^^■jnuskeln. Bei sämmüichen Willkürbewegangen der 


mittelweit, Epen- 


^^^^H Extremitäten, namentlich de 


rechtss. leichte Ataxie. 




dym granulirt 
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Namen : 



Krankheitsdauer 



einschl. des 
Prodromal- 
Htadiiims : 



seit iiArh- 

weiRlichoin 

Reginn dor 

['aralyse : 



Aütiolüi^ü: 



Nr. 4. 

G., 

Photograph, 

40 a. n. 

aufgen. 6. Juni 

1892, 
t 22. Januai- | 
1893. 



6V2 Monat. 



Lues. Uübor- 
i anslrengung. 



Prodromal- 
Stadium : 



unbokannt. 



Nachweislicher 

Heginn 
der l'aialvse: 



I 2 Monate vor 
«der Kinlieforung 
I Abnahme der 
Lcistungsfähig- 
jkeit, gesteigerte 

Reizbarkeit, 
Schlaflosigkeit, 

unruhige 
! Geschäftigkeit. 



1 



I 



Nr. 5. 

N., 

Beamter, 

44 a. n., 

aufg. 19. Febr. 

1890, 

f 2. Juni 

1890. 



11 Monat 



6V2Monat.| Heredität. ISeit Juli 1889 1 2 Monate vor 



Lues. 'geistige Müdig- 
ikcit; Abnahme 
der Leistungs- 
fähigkeit. 



der Aufnahme 
Schläfrigkeit, 
Interesselosig- 
keit, Vergeß- 
I lichkeit., 
! unnöthige Ein- 
käufe, Sprach- 
störung. 



^^^^^^^ ^^^H 


Somatische ErsubeinuiigvD 




bei der Aufnahme: 




ui^«uhe: SeuÜonsbefund: ^^^^^^H 


Pupillen gleich, sehr eng. 


RHScher Anstieg dur 


Darni- Ciehirngewiclit ^^^^^^H 


Direkte u. s^'nergische Keak- 


KrankheitaursuhBiniin- 


katarrh, 1353 gr. Dura ^^^^H 


tive nicht erhältlich, Con- 


gen. Heftige niutoriBche 


Nephritis, bleich, festoran- ^^^^^H 


vorgonzreaktioa beiderseits 


Erregung. firöHendeli- 


haftend. Pia zart, ^^^^H 


wenig iirompt, wonig aoagie- 




HydrocephaloB ^^^^^H 


big. Augenaultneifen 1. ener- 




luxternus. Aracli- ^^^^^^H 


mscher. R. Muiidwinke! in 
Rnhe etwas tiefer, R. Niiso- 


Abmagoiiuig, Uedem. 


^^^^H 




^^^^H 




mit Fieber. TwI. 




tive und DiimiBche Hund- 




1 Pacchiouis, Ar- ^^^^H 


&cialisinnervation r. apor- 




an der ^^^^^H 


weise energischer. Tremor 




Boflis zart. Von- ^^^^^H 








leicht gesteigert. Aehillus- 




(lydrocephalusin- ^^^^^^^1 


aehnaDiih. geateigert. Aas- 




4. Kam- ^^^^^^^| 


gesprucbono ßiiinalirritatioii 




mer: Ependym ^^^^^^^| 


der unt. Dui'sal- u. Lenduu- 






granulirt Unkes ^^^^^^H 


wirbel. R, Schulter tiefer- 






GroShirn 581 gr., ^^^^^H 


Btohend. Leichtes Schwanken 






rechtes GroBhim ^^^^^H 


beim (iehen üach rechts. 






594 gr. ^^H 


Leiclitet Gombeig. Geringe 






^M 


















e«tzuag, Silbenstolpern. 






m 


I'upiUen mittelweit, bei mitt- 


Stumpf ei), münm-heB, 


Empyem, 


^^^^^H 


lerer BelauoLtungr. weiter als 


aber auch ouijhoi'isühos 


Decubitus. 


icr. Dura mittel- ^^^^^H 


die linke, bei stärk. Belouob- 


Verhalteji, Schwach- 


Lungen- 


bleich, glatt ^^^^H 


tmig umgekehrt L-Pup. ob- 


sinnige rollen ideen. 


txlem. 


^^^^^^H 


long Terzogen. Convergeoz- 






weis getriibt, zart ^^^^B 




des rechten Daumens 


Pia zart, mäS. ^^M 


trtige. Liohtreaktionr. erhalt., 


am recht Zeigefinger; 


OefüBfäUung, in ^H 
den Maschen Uare, ^H 




seit Mitte Mai 1890 stei- 


Abduktion beid. Augenjnnen- 


gende Erregung, lautos 


farblose Flnssigk. ^H 


weod. 1. otw. eingescim tt Se- 




Seitenkamm. ^M 


kund. Innendeviation 1. sput- 


Sprachstörung. Ausge- 


erweitert, Hydro- ^M 


woise strk. als r. Beid. Augea- 


prägte Lähmung der 




cephalua internus, ^H 


Bpaltöueng. OefterFlimmoni 


EörpeimuBkulatur und 




Ependym glatt ^M 


imOrbiculariBöcuU, namentl. 


der Zunge. Der Kranke 




Ependym der H 


r., Stirn runzeln 1. stärker. L. 






1, Kammer granu- ^^M 


Nasolabialfalte seichter; iinfc. 


nach einem Fall. Tod. 




lirt, die Kammer ^^H 


Mundwinkel üefer stehend. 






erweitert. Arla- ^^^^^^H 


Lachen eher rechts stärker. 






der Basis ^^^^^M 


Beim Sprechen wird d. link, 






weiU gefleckt. An 'J^^^^H 


Hundhalfte mehr bewegt 
Kniephänomen r, mehr ge- 






derRiiHiliirfirtArin ^^^^^H 




eine leichte, das Lumen vor- ^^^^^^H 


steigertalsl. Achillessehnen- 




engende, etwa '/, d, ümfangs ^^^^^^H 


plänom. leicht gesteigert. 




einnehm., ca. l'/t cm lauge, ^^^^^^H 


Sprachstüning: Consonanteo- 




vor u. hinler d, Abgang der ^^^^^H 


versetzungen, Hesitation, 




Aricorehell.inf,antamstiLrk- ^^^^H 
Bten entwick. Wandverdickg. ^^^^^H 
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Namen: 



Krankheitsdauer 



einsch]. des 
Prodromal- 
Btadiums : 









seit narh- 
weislichom 
Hegiim der 
Paralyse : i 



Aotiologic : 



Nr. 6. ||ca.l7Mon. 
Th. Beamter, 

49 a. n., 

aufg. 6. Dezbr. 

1890. 

t 24. Mai 

1891. 



i 



Nr. 7. 

W, 

Kaufmann, 

40 a. n., 

aufg. 9. Nov. 

1885, 

t 15. Nov. 

1886. 



12—13 Monate. 



Lues wahr- 
scheinlich, 
üemüths- 
bewegung. 

Ueber- 
ansti^'ngung. 



I 



Prodromal- 
stadium : 



Nachweislicher 

Beginn 
der Paralvso: 




iSeit einem Jahr; 

I Psychische Vor- 
stimmungen; 
körperliches 
Unbehagen; 
keine Intelli- 
genzstörung. 



'Seit Anfang De- 
zember 1890 
plötzl. Ausbruch 
des I/oidens: 
Schlaflosigkeit, 
heitere Ver- 
stimmung, 
Wechsel mit hy- 
pochondrischen 

Attaauen. 
Sexuelle Er- 
regung. 
Größenideen. 



Wenige Wochen 
vor der Auf- 
nahme geistige 

Müdigkeit, 

Schlaflosigkeit, 

gelegentliche 

lleizbarkeit. 



fAnf.Nov. 1885: 
unmotivirter 
Stimmungs- 
wechsel. 
Ethische De- 
fekte. Planlose 
Gcldausgabon. 






Nr. 8. 

D., Liandwirth. 

43 a. n. 

aufg. 4. Juli 

1890. 

f 9. August 

1890. 



4'/2Woch. 



Lues. Abusus Schon seit Jah-[ Wenige Tage 
nicotianae (?) |ren progrodientojvord. Aufnahme 
Atrophie beider! mit heftiger 
Optici. Kein In-! motorischer Er- 
I tolligeuzdefekt. | regung und 

schwerer Be- 
nommenheit, 
nachdem schon 
ca. 8 Wochen 
vorher eine Er- 
schwerung der 
Sprache auf- 
fäUig geworden 






war. 



Pupillen Dtittelweit, rechte 
weiter als (liu L Convergoni^- 
reaktionen IntAkt, Liclitreak- 
tjouen desgl. Stirn nuixeln 
spurweise 1. stai'iier bIs r. 
LNasolabiaUolte etwas tiefer. 
Zunge nach r. abweichend. 
Gaumenhebang links ener- 
giscber. Geringer Bomberg. 
R. Schulter tiefer stehend. 
Koiepfa. 1. et:wa6 schwach, 
rechte gesteigert. Achilles- 
sehnenph. 1. schwach, r. nor- 
mal. Starke Spinalirritation 
aller Dorsalwirbel. Sprach- 
articulatdoD intakt. 



Anräug!.exaltirt,eu()lio-| Broncho- 



riach, dann inaßluse 
Gr()ileiiideeD,sexuel1eEr- 
regung, motorlsclie Un- 
ruhe. Bapide Abmage- 
rung, Collaj«. Tod. 



1 Gehirngewieht 
U4li gr. Dura 
niitteldick, bleich, 
gktt. Arach- 
naides setGtreut 
weiß getrübt, 
1 leicht verdickt. 



Trägheit der linken Pupille. 
Relative Weite des 1. Augen- 
spalts. Steigerung der Eoie- 

phänomene, verbreitetes 

fibrillMresZittem.Besitirende 

Sprache. 



umfängliche Pacchionis. Pia zart, ihre Gefäßd stark 
gefüllt, in di>n Maschen reich!. Fldssigk. R. Ver- 
tebralis erhebl. schmiUei als d 1. Basale Arterien 
weißflectig, BtaiTwandig. Der r. Vagus schmäler als 
der 1-, seine Fefieni mehrhch fein grau gestreift. 
4.Kammer mittetweit, Ependym betr&chtl. granu- 
lirt, Seiten kanunem weit, ihr Ependym granulirt. 
Schnittfläche des Gehirns feucht glänzend. Oebirn- 
gewicht ohne hydrocepbal. Flüssigkeit 1422 gr. 



Nach Soheiteleinreibung Lungen- Gehimgewicbt 
mitAutenrieth'BoberSalbe emboüe. 1283 gl'. Dura 

remittirender Verlauf mit ! Dutteldick, bleich, 

Stadien relativer intel- gfattAraohnoideswwßge- 

lektueller Erholung, un- t™«*. zahlr. Paechioms. Pia 

terhrochen durch2 para- '■^ Gefäße wenig gefüllt, in 

lytische AnfäUe m. apha- ^en Maschen wenig Fiüssigk. 

sischen Störaugen, Okt Ai'terien an d. Basia unbe- 

1886 nach psvchischer Erregung heftige Angst-De-aeutd. weiß geneckt. EraboUe 

lirien, tiefe Bewußtseinsstörungen, dunkler Verfol- d-l'AsteBd.Art.foESaeSylvii. 

gungswabn, Steigerung d. LähmungserBcbeiQungen,jSe''^''ventr!kel n. er»*eit., 

Nabrungsverweigening. Decubitus. Tod. i""" Ependyni nicht granuürt. 

^^___^ ;_ ( Ependym d. 4. Kammer leicht 

granulirt. R. Oculomotorius, Abduoena, Acustico-facialis und Vagus deutl. graustreifig, 
auch der r. Trigeminus mehr ab I, graustreißg. Oyrus rectus diffus hellroth gefärbt Die 
Rinde der Spitze de.'! Schlafenlappens dus Umschlaggebietes des Operculums auf die 
vori. Inselwindg. oberilächlich erweicht von diffus dunkelrotbec Färbung, die Binde 
gegen das Marklager bin verwaschen. 



ten. Belative Weite des r. 
Augen» paits, R. Bulbus pro- 
miuenter. Linksseitige Zun- 
gendeviation. Facialis- Inner- 
vationen annähernd symme- 
triacb. Starke Trepidation epi- 
leptoide des r. Fußes. Knie- 
phänomene gesteigelt. 
Schmerzen pfi ndliohlieit 
allenthalben hochgradig 



Fast dauernd hoch- 
gradige Erregung mit 
Verbigeratian und inco- 
härenterldeenQucht, nur 
vorübergehend klarer. 
Schlag- undWischhowe- 
gungen d, oberen Extre- 
mitäten. PlÖtzlicberTod. 




Respira^"" röStfS^gewi'^ET 
1413 gr. Dura 
bleich, glatt, fester 
als normal an- 
haftend. Arach- 
u cid es ausgedehnt weiß ge- 
trübt, zahlreiche Pacchionis, 
verdickt, Pia zart, ihre Ge- 
fäße mäßig gefüllt. Der linke 
Vagus mehrlach grau ge- 
streift etwas schmäler ab der 
r. Beide Optici dünn, grau. 
L. Abducens schmäler ue d. 
rechte, grau. Seiten k am - 
meru etw. weit, Hydroceph. 
int. 4. Kammer mlttelwait 
Ependym glatL Schnittflädie 
des Gehirns feucht gl" 
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Erankheitsdaaer 



Namen : 



einschl. dos 

Prodromal- 

stadmms : 



Nr. 9. 

Bi., 

Buchhändler. 

30 a. n. 
aufg. 18. März 

1888. 
f 6. Jan. 1889. 



seit nach- 
weislichem 
Beginn der 

Paralyse : 

9 Monat. 



Aetiologie : 



Lues. 
Heredität. 






Prodromal- 
stadiom: 

Vor 3 Jahren 
Retinitis syphi- 
litica. Seit 
längerer Zeit 
Zerstreutheit, 
Arbeitsunlust, 
Tremor. 



Nachweislicher 

Beginn 
der Paralyse: 

Anfang März 
1888 mit stot- 
ternder Sprache, 
gesteigerter Er- 
regung, Ge- 
schwätzigkeit, 
hypochon- 
drische Vor- 
stellungen. 
Sexuelle Er- 
regungen mit 
obscönen Gesten 
und Reden. 



Nr. 10. 

H., 
Malzmeister. 

41 a. n. 
aufg. 3. Nov. 

1892. 
f9. Dez. 1892. 



7-8 
Monate. 






6 Wochen. 



Ueber- 
anstrengung. 



Seit einem hal- 
ben Jahr Ab- 
nahme der 
geistigen 

I' Leistungsfähig- 
keit, «nervöser» 
Zustand mit 
Schlaflosigkeit. 



Angeblich 10 

Tage vor der 

Aufnahme 

größere Unruhe, 

leichte 
Benommenheit, 
wechselnd som- 
nolent u. erregt 



Nr. 11. 

8., 

Kammmacher. 

42 a. n. 
aufg. 1. Mai 

1892. 
1 4. Juni 1892. 



ca. 12 Monate. 



Lues. 
Heredität 



i 






1 



Seit ca. einem 

Jahr gesteigerte 

Reizbarkeit 

(immer leicht 

erregbar, ex- 

centrisch). 



Unsicher, indem 
die vorstehend 
genannten 
Krankheits- 
erscheinungen 
sich ganz all- 
mählich stei- 
gerten bis zn 
heftigen tob- 
süchtigen 
Erregungen. 



PapaiöD etxTss überniittel- Hefrige motorische Ägi- 

weit, L eiheblich weiter, tation. CboreatiscUe Bb- 

Reattionen d. 1. Pup. säiiimt- wegangen aller Extra- 

lieh erhalten, r. bei (Jon- mitäten m. choreatisclien| 

vergeoi und Beleachtung Störungen der Sprache. 

starr. L. Mundwinkel spur- Scblaflosi^teit Sprach- 



Tode 
uj'sac 



'ulierkulo- II ebiroge wicht 

sia r. Hemiapb. 570; 

pulmo- 1. Hemisph. 575 

num. gr. D ura mittel- 

dick, bleich, glatt. 



weise tiefer. Uvula devürt Störung bia zur Ünver- 1 trübt, zart. Mäßige Pööcluo- 
uach r., Zunge nach L, ge- stfindlidikeit des Oe- jaia. Pia üart, blutarm. Hy- 
ringer Tremor. Gang atur- Bproehenen. In Zeiten drocephalusexternua. Art&- 
inisoh etwas nach r. von der größerer Beruhigungin- Hen der Basis zart Ven- 
Oeraden abweichend. Fat. Nlie«n*'lef«'''nnf'naÖ'g' trikeIIeichterweitert.Epen- 
bSogt nach r. über. Prüfung Späterhin ibnabme der dym grannlirt. 3. Stira- 
der Kniepbän ' ' '"■"" -^--^^ "■■-•-■' 



den fortgesetzten unwillkürl. 
Bewegungen nicht möglich. 
Choreatiach e Sprachstörung. 



lolelligenz. Grüßendeli- 
rien. Zemtörungswuth, 
sexuelle EiTeguugen. 
Lunge nspitzenkatarrh, 
Krätteverfall. Fieber- 
Xod. 



Anfänglich mürrisches, 
weinerliches Verhalten. 
Hypoohondrisohe Wabn- 

roratellungen, zu- 
nehmender Gedächtniß- 
defekt. Vurübergehende 
motcriGche Brregungs- 



windung 1. schmäler als r., 
von derberer Consistenz, 

bräunl.-gelb gefärbt Schnitt- 
fläche des Gehirns mäßig 
feucht glänzen<l. 



Süen weit, oblong ver- 
I sogen, 1. weiter als die r, 

Con vergen zreakti one n 
, prompt, wenig ausgiebig. 
]jchtreaktioneu satnmtlich 
^ nnerhaitlich. Sekundäre Ein- 
stellung des verdeckten r. 
Auges sehr mangelhaft. As- 
sociirte Seitwärts wendung 
besonders nach r. öfter von 
leichtem Nystagmus beglei- 
I tot. Faoialisinnervationen an- 

I nähernd symmetrisch. Zunge _^ 

I stark ataktisch achwankend JHÖhe"Fieber'bewegüngen. 

f trade vorgestreckt. Knieph. ' "• ■ 

etwas stärker als r. AchiDes- 
[ sehnenphänomen 1. stärker als r. Starke Spinalirritation sämmtl. 
E-, Dor sal Wirbel. Schmerzempßndlichkeit allenthalben herabgesetzt. 



Bronchitis! Gehirngewicht 



Stuporoses Verhalten, 
Nah ningST erweigeruQg. 
Sondenfütterung. Rascher 
I Kräfteverfall .Decubitus. 
Abrupte OroSenideen. 



Araehnoidea 
zart Pia zart 
Spärliche Pac- 
chionis. Basale 
Arterienleicht 

weiBgefleokt 

Ventrikelleicht 

erweitert. Epen- 

dym allen thuben 

gUtt 



k Xi. Pupille mittelweit, t 



ochgradige geistige 



Licbtreak- Stumpfheit,Gedäcbtniß- 
1 fast erloschen. Con- defekt. Abwechselnd 
vergenzreaktion r. wenig Zorn- und Eeiterkeits- 
Kansgiebig. Geringe sekundäre ausbrüohe. Schlechter 

■ Innen de viation. Augenspalte Emähruugszustand. 

I namentlich L enger. Sämmti. Schluckstörung. Fieber- 
I Uondfacialisinnervationen r. bewegungen. Decubitus. 

■ wenigerenargisoh. Deutliches Iracbealrasseln. Tod. 
I Romberg' Bches Schwanken. 

■ Xniephänomene r. mehr ge- 

I Steigert als I. Achillesaebnon- I ^ 

I Phänomen beiderseits kaum erhältlich. Scbnier^- 
K|Sinpfindiiohkeit außer an Gesicht n. Rumpf bocligrad ig 
ptsrabgeaetzt. Sprache : Hochgradiges Tremoliren, 
IXonsonantenversetzuiig, Silbonstolpern, Uesitation. 
Ausgesprochene Rieger'suhe Lesestijruug. 



Lungen- Gehirngewicht 
(»dem. 980gr.Duraver- 
dickt, fest anhaf- 



tend, bleich u, glatt Aracb- 

nüides stark weiQIich ge- 

üübt; umfängliche Pacohi- 

onis. P i a zart, in den Maschen 

Flüssigkeit Basale Arterien 

unl>edeutend weiQ gefieckt, 

Saitenkammern weit, 

Hydrocephalus internus. 

Ependynt glatt. Vierte 

Kammer mittelweit- Epeu- 

dym feio granulirt Einde 

ziemlich schmal. Schnitt- 

tläcba feucht glänzend. 



Nainen : 


Erankheitsdauer 
Bin.chl.d« ^ll!'£t 


.A.etio!ogie; 


Prodromal - 
Stadium : 


Nachweiaüeber 

Beginn 
der Paralyse: 


Nr. 19. 


? 


ca. 


Lues. 


SuhoD Kit 


Einige 'Wooheu 


Wa., Förster. 




5 Mooate 


HeroditäL 


mehreren Jali- 


vor der Auf- 


43 a. u. 






Ueber- 


ron leichtere 


lahme; reizbar, 


OTfg. S>3.AprU 




ansttengung. 


Ermüdbarkeit 


yeraümmt. Ab- 


1892. 




Ab(iau8 nico- 


bei Biiroau- 


nahme des 


tT.Jnliläiia. 




tianae. 


arbeiteo. Seit 
3 Jahren 

Magen- 








beach werden. 








Starke 






1 




Abmagerung. 




Nr. IH. 


ca. 1 2-3 


Lues. 


Im AuguHt 1891 


Angeblich 


A., Kaufniann. 


H Moiinte. Monate, 




noch völlig wenige Wochen 


38 a. n. 






gesund, dann 


yor der Auf- 


Mfg. 24. Man 






geschtLftUcher 


nahme üngst- 


1892. 






Hüolqjang, 
innere Unruhe. 


liche Erregung, 


+ 20. Mal 






wechselnd mit 


1892. 


■ 

i 
1 




Angst. 
ScblaHofiigkeiL 


unraotirirtem 
Lttohen. Ver- 
langsamung der 
Denkvorgänge- 
KUgen Über 
Kopfdruck und 
geistige Müdig- 
keit. Oestei- 








gertes K>wikb 


eitsbeiTußtseio. 










Cedächtnißdel«kt für Jüngst- 










vergäi 


Tgenoa, 


Nr. H. 


TV, Monat«. 


V 




ZeugniB 7 Mo- 










nate krank, 


aibeiter. 








olhere Angaben 


39 B. a. 








nicht bekannt 


maSg. 12. Hin 










1691. 










■f26.mn 










1891. 













Pupillen mittelweit, r. oblong 
uod etwas weiter. Liobtreak- 
ttoQ 1. prompt und ausgiebig, 
recbts(dJrelfl;aud3ynergiBcli) 
fast erloschen. Convei;genz- 
reaktion beiderseits prompt 
MäBige sekundäre Innen - 
deviatioD b«idetseits. Rechter 
Augenspidt weiter. Facialis- 
innervationen symmötriscli. 
Tremor der !. Haud. Starker 
Romber? nach rechts. Knie- 
phänomene beiderseits, links 
etwa« mehr gesteigert 
A cbilleaseli neuph dornen 
beiderseits nicht erhältlich 
(auch mit .lendrassik nur 
spuriveise).Schmerzeniplinil- 
liühkeit an den oberen und 
unteren Extremitäten herab- 
gesetzt. Sprache hesitirend, 
zahlreiche Co nsonanfen- Ver- 
setzungen u.Verachleifungen. 



Johor Stimmungsweohael. 
Vorwaltend hypoohondr, 
verstimmt AugstatTekte. 
motorische Unruhe, lau- 
tes Jammern. Heftige 

Visceral n euraigien . 
Sprachstörung. Gedäuht- 
niQ u. Intelligenz zeigt 
sioh bei genauerer Prü- 
fung nur mäßig geschä- 
digt Oefter Schlaflosig- 



gen. Gesteigertes Durst- 
gefühl, Erbreoben. Ge- 
legentliche Hallucina- 
tioneu. Fai^Lsthesien der 
Kopthaut. Leichte Fieber- 
bewegunireu, fortschrei- 
tende Entkrfiftung. Tod. 



Pupillen niittelweit, I. weiter 
als die r. Reaktionen sämmt- 
lich erhalten. Leichte eekun- 
däre Innendeviation beider- 
seits. Ptosis rechts. R. Naao- 

labiol&lte etwas seichter. 
Facialisinnervationen L spur- 
weise überwiegend. Knle- 
phänomeue vollständig er- 
loschen, AchilleBsehnenph. 
nicht erhältlich. H. SchnltBr 
tiefer stehend. Sohmerz- 
empfindlichkeit an den 
Extremitäten hochgradig 
borabgesetzt Sprachai'ticula- 
tion sehr selten leicht 
hesitirend. 

Pupillen mittelweit, gleich. 
Drekte Litibtreaktion r. er- 
bälUicb, L nicht R. Augen- 
Kpalte weiter als die 1. Fa- 

cialiwnnervationen an- 
nähernd symmetrisch. Knie- 
phänomene nnd Achilles- 
Hehnen Phänomene nicht er- 
hältlich. Sprache undeutlich, 
jedoch keine Hesitation. 



Bei Inanktionskur an- 
fängliche Abnahme der 
subjektiven Beschwerden 
und der Angst Nachts 
oft unruhig, schlaflos, 
jammernd. Steigerung 
der motorischen Er- 
regung und Singen, 
Pfeifen. Reibbewegungen 
der Hände; Abnahme 
les Gedächtuisses. Hoch- 
gradige Cni'einlichkeit, 
Pflegmone am linken 
Ai'ni. Fieberbewegungen, 
Somnülenz, T'id. 




Geh imge wicht 
1283 gr. Dura 
^tt, bleich, 
irachnoides 
weiß getröbt. 
Zahlreiche Pac- 
ohionia. Pia zart, 
ihre Venen stark 
gefüllt, Hydro- 
cephal. extern US 
Hirnkammern 
erweitert, Eijen- 
dym allenthalben 
granolirt Hydro- 
ceph. intern os.e 
Schnittfläche 
des GroShims 
etwas einsinkend, 
stark feucht glän- 
zend, zahlreiahe 
Blutpnnkte. Orane 
Subst blaßgnia 
bis rJ3thlich-grau. 



Gehimge wicht 
vakat Dura 
bleich, glatt 

weilt getrübt 
Mäßig zahlreiche 
Pacchionis. Pia 
zart. Gefäße von 
mittlerer Füllung, 
in den Uasohen 
reichlich klare, 
farblose Flüssigk. 
SämmU, Hirn- 
kammern er- 
itert Ihr Epen- 



" 



BeiderAufnahmehouh-| Brocho- 1 ^^^^t 

gradig erregt, inoohärente pneu- l'Mi gr. Dura 

z. Th. unveraüindliche monie. bleich, zieml. fest 

Sprechweise. Nächtliche !_^^^ anhaftend, ghitt. 

Unruhe, ununlerbroohene ,._ ~", Arachnoides 

Agitation, heiseres diffusweißl. getrübt, stärkere 

Schreien, schlechte Trübung über den Kanten 

Nahrungsaufnahme. J«'' Paracentroiläppcben 

Decubitus. Tod. Pia zart, Hüssigkeit mden 

— 'Haschen. Hirukammern 

erweit, hochgiad. gtauiil.; Hirnrinde in Stirn- 



Hin terhauptswindgu. schmal. Basale Artei 



i zart. 
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Namen : 



Erankheitsdauer 



einschl. den 

Prodromal- 

gtadiomi : 



seit nach- 
weislichem 
Beginn der 
Pualyse : | 



Aetiologie : 



Prodromal- 
stadium : 






Nachweislicher 

Beginn 
der Paralyse: 



Nr. 15. 
T., Kaufmann. 

40 a. n. 

aufg. 15. Jan. 

1891. 

t 8. Juli 

1891. 



ca. 
10 Monate. 



6 Monate. 



Lues, 
Heredität, 

Ueber- 
arbeitung. 



Seit September 1 Weihnachten 
1890 oft Schlaf- 1890: Heitere 
losigkeit, vorher Exaltation,Gold- 



magenleidend. 
Unsinnige Ver- 
lobung 
im Herbst 



Vergeudung. 
Alkoholexces.se. 



Nr. 16. 

Ho., 

Kaufmann. 

32 a. n. 

aufg. 27. Mai 

1890. 

f 4. Juni 

1890. 



ca. 
3 Monate. 






3-4 
Wochen. 



Lues. 



{ Im Jjaufe der 
letzten Monate 
vor der Auf- 
nahme in die 
Klinik leichte 
ängstliche Er- 
regung mit 
Schlaflosigkeit 

ohne In- 
telligen zdefekt. 



Anfang Mai 

1890 als «acute 

Melancholie» mit 

Suicid- 

tendenzen. 



Nr. 17. 
Si., 
Kaufmann, 
38 a. n. 
aufg. 11. Au- 
gust 188(>, 
t 5. Novemb. 
188G. 



ca. 1 Jahr. 



2 Monat. 



Lues (wahr- 
scheinlich). 

Ueber- 
anstronguniif. 
•Rheumatische 
Schädlich- 
keiten 
im Kriege 
1870/71. 



Seit Febr. 1885 Juli 1886, Exal- 
ileizbarkeit, ge- tation, Größen- 



drückte Stim- 
mung, leichter u 
(Vergeßlich, dochj 
■immer noch im 
Geschäfte tüch- 
tiger Arbeiter. 
Schlechter 
Schlaf. 



idoen, 

motorische 

Erregung, 

Idftenfluoht. 






Pupillen weit, raohta etwas 
weiter. Convergenzreak- 
tioneo promiit IJohtreak- 
tioDen 1. spurweise trttger. 
L Auftenspslt erliebl. enger. 
!□ Rahe, aktiv und ni misch 
Ktarke Parese aller Aeste d. 
r. Haiidfaoialie. KniepliS- 
tiometie beiderseits herab- 
goaetzt, Acbillessehnenph. 
erloschna. SchnieriempIiQd- 
liohkeit an Eütremitäteu u. 
Rumpf hochgraiüi; herab- 
gesetzt. Selteu geringe Heei- 
tatioD der Sprache, 



K- Papille weiter, beide 
Pupillen licbtatarr. K. Augen- 
spalt weiter, r. Bulbus vor- 
epiiiigeud. R. MujidfaciAlis 
in Bube, aktiv und mimisoh 
träger innerviil. Kniephä' 
uomeDe eher schwach. Achil- 
lesseh aenphänomene sehr 
scbwach, Cebertrielienes 
(paralytisches) Hasititen, 
nameDtiich der Gutturalen, 
it die Vokale ganz weg. 



Bei derAuEualime heiter 

erregt, Ideeuflüchtige 

Redeweise. Gröllenideen. 

kein tiedaiihtniOdefekt, 

leichte Spraohstörung. 

HochgMdi^e Euphorie, 
zwecklose Gesohüittigkeit 

Zunehmende Erregung. 

Nachts lOrmend. Rapidei 

KräfteverfaU. Tod. 



Hochgradige AngetafTekte 
mit UDunterbrochener 
motorischer Agitation. 
Orientirungsverniogon 

erhalten. Geringer 
Inte]]igenzde(ekt. Ab- 
solute Schlaflosigkeit 
Andauernde Erregung 
mit ÄngBtaiTeWBn. 
'i. Juni starker Bronuliial- 
kalarrh. 4. Juni f. 



myotisch, gleich. 
Eniepbäaomene erhalten. 
Flatternde Gesichtszüge. 
Zunge nach 1. abweiehund. 



IWechsebde Affekte, 
meixtens euphorisch, auch 
religiös exaltirt Hallu- 
cinaturiscbe Erregungen, 
Geringer GedächtniB- 
defekt fiir Jüngsterlebtes. 
I Wechselnd stuporösea 
und erregtes Verhalten. 
l ReligiSse Wahuvoretel- 
lungeu. Zeitweilig klai 
aber reizbar und lustig erregt. Sexuelle Erregungen 
Nachts gelegentlich gesteigerte Erregung und Iso- 
limng; gelegentliche Nahrungsverweigerung, " 
reinlich, schwerer benommen. Verbigeratiün. 
nehmende Parese der unteren Extremitäten, Drin- 
traufeln. Mnnilssen, Decubitus. Urin eiweißhaltig, 
hliitig tingirt. Rapiile Abnahme dos Körpergewiijhts. 
laichte Fiexioiiskontraktnren der unteren Extremi- 
täten, fieberbewegungen. HenommenheiL ächluck- 
Tähniuüg. Tod, 



Lungen- Gehirngewicht 
i3dem. 1567 gr. Dura 
bleich, glatt 
I ArachnoidBB 
leicht diffus ge- 
trübt, über beid.Paraoen^- 
läppchen unter spärlich eo 
Facchionis stärker verdickt. 
Pia zart, schwache Gefaß- 
füllung, stärkerer Hydro- 
cephal. extemuB. BasaleAr- 
terien aieml. ausgiebig weiß 
geßeckt, steif. Hirnkam- 
mern beträchtlich erweitert, 
Hydrcceph. int E^ndym 
fein grauulirt. Orane Sahst 
der Himriode schmal. 




dilTuB wein ge- 
triibt. Arterien der ^ia 

KBit Hirukammern 
alißig erweitert, ihr Epen- 
dym grauulirt. 



G eh i lüge wicht 
|I503 gr. R. Hemi- 
I sphüre Ö25 gr, 
THemisph.6£ägT. 
" a hleieh,glatt. 
achooides 
links mehr als r. 
diffus getrabt 
'ia zart, in den 
Maschen eine 
Igroße Menge farb- 
loser Flüssigkeit 
Arterien der 
Baals einzelne 
Trübungen der 
Adventitia r.ei- 
gund. Hirokam- 
morn erweitert. t.Kammer- 
Epoudym grauulirt, dasjenige 
der Seitonkttuimeru glatt. 
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Namen: 


Krnnkhe 

alBKhl.dW 

Pindranul- 


tsdauer 

s^l uch- 


Aeüologie: 


Prodromal- 
stadiuin: 


Beginn ■ 
der Paralyse: ■ 


Baaüimda 




Pu>dy»: 






■ 


Nr. 18. 


7' 'i Monat. 


3 Monat 


Ueber- 


Boizbarteit. 


Mitte Aprü ■ 


Ld., 


anstreogung 


Mehrere Jahre 


188S raaoh sich ■ 


Ingenieur, 


(rielo weite 


hinduroh steigernde Er- ■ 


37 a. u. 


Geschäfts- 


dyspepäsche regnng. Wechsel ^| 


aufg. 15. Mw 




reisen). Viele 


Erscbei- mit Schlafsucht H 


1888. 








nungen. Sprach- und Keistiger ^| 


t 17. Juni 






Sobädlich- 


Störung. Boch- 


Stumpfheit, 


1688. 






keiteu (Stäben 
im Waüset). 


grad. Ersahwe- 
rungd. Denkens. 
Nach Neujahr 
BesseniDg der 
Erscheinungen 
und ungestörte 
geschftl. Thätig- 
keit bis Mitte 
April 1888, Im 
NoY, 1887 auf- 
fallendes Zittern 
d. Gstremit&ten 
und des Unter- 
kiefers bemerk- 
bar. 




Nr. 19. 


Ö Monat. f Luee. 


Von jeher reiz- 


Oktober 1889. 


■ U, 


|i HereditUt. 


bares Naturell 




^B Beamter, 




aber geistig her- 


Erregung mit 


■ 46 a. ». 




vorragender 


maßlosen Öeld- 


^B au^. 12. Jan. 




Beamter bis 


ausgaben.Scblaf- 


■ 1890. 






lum Ausbruch Jlosigkt. Damals ■ 


^H t 9. Juui 






seines Leidens. 


leichte Parese 


■ 1S90. 








d. Facialis, aonat 
keine somatisch. 
Erscheinungen. 
Im Nov. leichte 
Sprachstoniug, 
Abnahme der 
InteUigenz be- 
merkbar, beson- 
dere dea Ge- 

vnUige Beruhi- 
gung. Krank- 

heitseinsioht. 
Geistige Klar- 
heit n>. intaktem 

Orientimngs- 
vennogen aber 










■ 








leichterer 


T 






J 


f ^^1 



^^^^H 




Todes- 


Makroskopischer ^H 


bei der Auroatune: 




areache: 




rui'illeD mittelweit, 1. weiter, 


Hochgradige Euphorie. 


BroDcho- 


Gehimgewioht ^^^^^| 


beide liolitstarr. Coavergenz- 






vakat. D u ra etwas ^^^^^M 


reaktion beidei^its erhalten. 






ihre Innen- ^^^^^H 


Zunge weicht nach r. ab. 


Sprachstörung. Starker 


Paralyti- 


lläche beideiaeits ^^^^^M 




lntelligeu2defekt Bietet 


schei' 


blaßgelbeu, zart ^^^^^1 


Fucifllinnen-aüonen an- 


gleichmäßig dos Bild 


Anfall. 


vascularisirten, ^^^^^^| 


nähernd symmetrisch. Flat- 


des apathisohen Blöd- 


medialwärts von ^^^^H 




sinns. Am 13. Juni pa- 






lalytischer Anfall, dem 


(lachen Hä- ^H 




er am 17. Juni eriiegt 


morrhagien l>o- ^M 


Beim Sprechen starkes 




setzten Pseudo- ^H 


Tremoliren der Vokale. 






membranenbelag ^^M 
zeigend. Arach- ^H 
noides unbe- H 
deutend weifige- ^1 


K 






trübt; Pia lart ^1 
Beitenkam- ^M 
mern erweitert, ■ 
einzahle punkt- ^H 
förmige Sugil- H 


^^^^^r 










lirungen des Epen- ^M 






dyms, das letztere ■ 






in den vorderen ^M 






Partien gUtt. ^M 


FnpüleD etTvas übermittel- 


Bei der Aufnahme völlig 




weit, r. Kpur weise weiter. 


klar, duivhaus ruhig u. 


piieu- 1330 gr. Dura ^H 


Reaktionen sammtlididuruh- 


Diientirt, aber unfähig 


monie und 


bleich, mit der ^M 


auB prompt. L.NaBotabial falte 
MioLter als die r. Facialis- 


zu längerer geistiger Ar- 


Lungen - 


Olastafel verwach- ^M 


beit OroBes Ermiidungs- 


dient. 


sen, Innenfläche ^M 




gefuhljganz gering heai- 




heidorseits fein ^H 


symmetrisch. Zunge spur- 


tirende Sprache. Der 




vascularisirt,theila H 


weise nach 1. abweichend. 






sogiUirt, roslgelb H 


Kniophänomene beiderseits 


mäßig bis Mitte April, 
dann Auftreten melan- 




vei-färbt, tbeib ^M 






gallertig belegt ^1 




cholischer Wahnvorstel- 




Arachnoides H 


Tremur manuum. 


lungen, AngstBffektü, 




mehrfach weiB ^^1 








geti-übt, stärkere ^^^^H 




äomnolens, Mvdriasis d. 




P-cmgroBeTril- ^^^^M 
bong über dem ^^^^^H 




1. Pupaie. Parese des 1. 






Mundfacialis, starker 




hiuterenV, dorS. ^^^^^1 




Tremor der Zunge. Er- 




r. Stimwindung, ^^^^^^^ 




regung und Sohlafiosig- 




die Trübung unter ^^^^^^H 




l-nil wanjicpind Tiil P"'\i- 


hotra/'htlii'har ^^^^^^H 








klonischa Zuckungen in 


erstreckend, die Pia bethei- ^^^^^H 






ligend. Eber spärliche Fac- ^^^^^B 


F gruppen. Hypocbondr.- 


cbionia. Pia zart, Hydroce- ^^^^^1 




phaluB extemus. Baaale Ar- ^^^^^^M 
zart. Hirnkam- ^^^^^M 


■ lungen. Oeftei« Fieber- 


■ bewegungen bis zu 39.8 '. DurehfäUo, Urin sohwaoh 


mern erweitert, Ependym ^^^^^^H 


■ eiweiübalEig. Hochpitdige EntkraTtung, OoUaps. 

■ 8. Juni boginuende Pneumonie; am 9, Juni Tod. 


glatt, das Ependym der 4. ^^^^^H 


Kammer fein granuliit. Hirn- ^^^^^^H 




aubstanz ungemein bleicL ^^^^^^^ 




Angeblich kurz 
vor der Auf- 
nahme weob- 
«elnd AngRt- 
alTekte, Ilctiü- 

riontirtbuit, 
inkohilrente ver- 
wirrte Rcdo- 
Hoitoro 
VerBtimmun- 
gon, planlose 

Htuidlungcti 
(Kranker eoj; 
Hiuli im Wobn- 
zimmer nackt 



L Pupille spurweiHB enRer Beider ftafnahmoangat- 

als dio r. Rechte trfigBr licU erregt, vorwirrto 

reagtrend. Euiephäiiometie Heden, gelogentlicb 

gesteigert. Verbigeratioa. HypO' 

' ehüDdrischeSelUstanklii- 

gan. Zeitweilig stuporÖseK Verhalten. Einreibung mit 
Ungu. tartari stibiat. Vorübergehende Beruhigung. 
Geistige Unlilaiheit VerfalguagsideeUn Nahrungsver- 
weigerung. Hypochondrische Angstonfälle. Ätu 
20. Januar entwiekelte sich eine linteseitige croupöse 
Pneamonie. 25. Januar Tod. 



iimposa. 



IOebimgewiDfat 
vakaLDura über 
dem Sinus longi- 
tudiualis in d. Ge- 



in der Länge von 60, in der 
Breite v. 30 mm capillar ge- 
röthet, i. Uebrig. vorwiegend 
bleich. Oberfläche d. Dura 
etwas mattglänzend. Aracb- 
noides inäBig,Bber diffus ge- 
trübt, auf derselb. beidei^ts 
eine xarte gallertige, feine u. dicht vasoulariairte Pseudomembran lose aufgelagert Pia 
utH, Venen d. Pia prall gefüllt. Die kleinen OefäU Verästelung, d. Pia mehr als gewöhnl. 
lEBfüllt. Innenfläcbo d. Dura gogen die hintere Schädetgrube zunehmend von feiner, 
dicht vascularisirter, in der 1. niitlleren u. beiden hinteren Schadelgruben oberhalb 
des Tentorium v. Bamorrbagien dicht duixiliRotzten gallert. Pseudomembran übentogen. 
Die Dura untarhalb des Tentoriums glatt. Basilararterien zart Ventrikel allseitig er- 
weitert, Hydrooephiüus internus, Ependym nicht wesentlich verdickt, tela oborold. 
allseitig cystisch entartet. AmUnterbirn jeilereeibi e. etwakiiDchgroBoCysticercusblase. 
Grob gelappte Pacchionis nach hint. üb. d. RchciitM läppen sich verhreitd. Bimoberdäche 
durchweg ganz fein cbagrinirl. ciit-.[jTt'< h d. i<<'Ni|ilnrken, die allgemein erweitert sind. 
Linksseilige Ptosis. Pupillen i'|''' ''''' Antn^iliini' il..Litl.l i^g^a- 1 Gehirngewioht 
erweitem sich auf Vordun- 1"^"!''"''"''-! fi'-'nuiiiil. \\i-l lytischet vacat Dura 
keluög gar nicht, auf Licht '^tumpfuiig. (JcnngBr Anfall. bleich,glatt,klDine 
reagireiisie. Kniephänomeno pedäcbtniltdefekt. Urien- Uroncho- Gruben von Pau- 
hochgradig abgeschwächt. tirungh vermögen gani pneu. ohionis läng» der 
Schmerzempliudliehkeit her- erhalten. Bis xum Okt. „,o,iie. Ungsfurche. 

abgesetzt L. Nasolabialfalte Znstand gauz unverfind., | Arachnoidas 

Beichtet, Pfeifen sehr er- dann deutl.Verschlimme- mäßig weiß getrübt, in den 
Schwert. Silben stoipam. rung:Angs(affekte,Haiiu- Arachnoidalräum. maß. viel 
Beim Gehen geringe Ataxie. cinaboneQ, geistig. Ruck- ü&ve Flüssigkeit. Pia zart, 
Doppelseitige Parese des gang. \erwuTtheit Zu mitteIhlutreich,vondBrOber- 
MundHicialis. (gleicher Zeit somatisch flächo gUtt abziehbar. Sei- 

I ausuept. Verauhlimme- tenkammern nicht er- 

rnng: Steigerang der licksseit. Ptosis, doppelseiL Parese, fpejtei't, Epondyro glatt Ge- 
Btaiker Tremor der Zunge, hochgradige Parese beiderl lürn mittelfest etwas bleich. 

unter. Extremitäten. Subjektiv krankhaft gesteigertes' ■ ■ — — — 

Krankheitsgefühl, klagt selbst über Schwerbesinnlichkeit und Gedächtnisschwäche. 
4. Nov.: Fat. schwerbesinnhch, starrer Blick, leicht ängstl. Gesichtaausdruck, schwach- 
sinnige hypochondr. Vorstellungen. Fast völlige Lähmung beid. unt. Extremitäten. 
BapideSteigerungd.Erscbeinuogen. Abends: Sensoriumstarkbenommen. Starkefibril- 
Ure Zuckungen d. beid. Mundwinkel, bochgrad. Parese d. Zunge, stark gerdtbet Gesicht 
Puls beschleunigt (104), fieberhaft gespannt Starker Tremor u. vereinz. Zuckungen 
in d. unter. Extremitäten. Temperaturam 3. Nov. Abds. 38,3'*,am4.Nov. 37,8°- Ind. 
Folge andauernde Fieberbewegungen (höchste Steigerung am ;:!2. Nov. 38,6°, finale 
Temperst am Ü4. Nov. 41,6"). — Im weiter. Kmukheitsverlauf totale Lähmung beider 
Facialis, laet unverständl., lallende Spiuche, groteske hj-poohondr. Wahnvorstellungen. 
Uhmung d. Kumpfes n. d. unter. Extremitäten, — Am 22. Nov. Schwer. Oollaps, Be- 
wußtseinsverlust, ungeheure Blässe d. Gesichts u. damuf folgende cyanotiacbe Färbung. 
Pupillen stark erweit., Beaktionen beiderseits sehr träge, 1. stäik. wie r. Zitterbewegun- 
gen u. fibrilL Zuckungen in Armen u, Beinen. Puls 130. sehr klein, weich, leicht unter- 
driiokbar. — 33. Nov. Stat. id. Auf Aufforderungen erfolgen noch längs. Augenbewe- 
gungen. Sehr beschleunigte unregelmäßige Respiration, L. Pupille stark erweitert 
1. Bein im Knie gebeugt, r. gei'ade ausgestreckt keine Contrakturen Tod. 



Zur I, Omppo gehören unbestritten: Fall 2, 10, : 



1, IV. „ „ ., ., = >) 

Die Fälle 11, 13 und 17 sind schwer zu klassificiien, indem 
sie Kranke betreffen, die nach langsamem progressiven Beginn der 
Paralyse und tbrtgesclirittenem geistigen Defekt wolil an inter- 
currenten, durch die Paralyse nur inrtirect bedingten Kraukheiti- 
processen verstorben sind, jedoch vor dem tOdtlichen Ausgang 
schwere acute Schübe des Grnndleidens dargeboten haben. Alan 
wird dieselben deshalb keiner bestimmten Gruppe zuweisen können. 
Es sind bei der Beurtheilung der anatomischen Befunde diese Fälle 
also nicht als beweisend zu erachten. Bezüglich des Falles 2 und 16 
ist zu bemerken, daß liier der Tod in ganz frühen Stadien der 
paralytischen Erkrankung durch Vagustähmung eingetreten ist. 
Im B'all 2, in welchem die Paralyse sich an Tabes angeknüpft hatte, 
ist die hochgradige p]rkrankung beider Vagi anatomisch mittelst 
der Marchi'schen Methode nachgewiesen worden. Auch der Fall 16, 
über den anainnestisch sehr wenig bekannt geworden ist, scheint 
der Tabo-Paralyse zugerechnet werden zu müssen, indem schon 
beim A ufnahmestatus absolut lichtstarre Pupillen, Herabsetzung 
der Knie- und Achillessebnenphänomene constatirt wurde. 

Daß aber die IV. Gruppe wirklich zu itecht besteht, beweist 
mir eine Betrachtung, die ich während meiner Thätigkeit am 
pathologischen Institut zu Breslau im Jahre 1879 anatomisch zn 
untersuchen Gelegenheit hatte. Einige klinische Notizen verdanke 
ich der Freundlichkeit des verstorbenen Kollegen Neumann. 

Es handelte sich um einen iu der Mitte der 30ger Jahre 
stehenden TelegrapUenbeamten, welcher zur Zeit einer Ueber- 
scbwemniung mehrere Tage und Nächte hindurch last bis zu den 
Knieen im Wasser sitzend an seinem Telegraphenapparat ausharrte, 
um die Nachrichten über den Stand der Wassergefahr ununter- 
brochen zu übermitteln. Wenige Tage nachher klagte er über heftige 
„rheumatische Schmerzen" in den unteren Extremitäten, Taubsein, 
Kriebbeln, brennende und reißende Schmerzen in der Haut der 
letzteren, von den Fußsohlen aufsteigend, zugleich bestand 
motorische Schwäche, aber keine ausgeprägte Lähmung dieser 
Extremitäten. Ob Fieberbewegungen anzüglich bestanden haben, 
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^Bt nicht bekannt geworden. Zu diesen Erscheinungen gesellten 
sich nach ca. 14 Tagen Symptome einer geistigen Störung. Der 
Kranke war schlaflos, affektiv leicht erregliar, mit jaheni Stimmungs- 
wechsel. Der sonst ruhige Mann wurde außerordentlich geHprächig, 
vielgeschäftig, war auch nicht mehr im Staude seine Gedanken 
klar zusammenhalten, war über Zeit und Ort desorientiert, äußerte 
profuse Größenideen und wurde in diesem Zustande in die Breslauer 
psychiatrische Klinik gebrncht Daselbst ging er innerlmlb kurzer 
Zeit (10—14 Tage) bei heftigster motorischer Erregung, Jactation 
der Gedanken, iocohärenter Verbigeration und bei rapidem Kräfte- 
verfall zu Grunde, lieber weitere somatische Begleiterscheinungen, 
Verhatten der Pupillen, Sehnenphänomene, Muskelatrophien u. s. w. 
vermag ich nichts auszusagen. 

Der anatomische Befund erregte meine Aufmerksamkeit und 
veraulaßte mich zu den vorstehenden Nachforsclmngen tlber die 
Entwicklung des Leidens, welche — so dürftig ihre Ergebnisse 
auch sind — den Krankheitsfall in die Kategorie der gallopirenden 
Paralysen verweisen. Auch die Beziehungen zu der acuten multiplen 
Neuritis sind nicht zu verkennen. 

Bei der Obduktion fanden sich daij Gehirn und die weichen 
Hirnhäute außerordentlich blutreich, besonders die Venen strotzend 
gefüllt, aber auch die piale kapilläre Gefäßzeichnung aulJerordentlich 
scharf ausgeprägt. Geringer Hydi'ocephalus externus. Die Ärach- 
noidea wenig getrübt, die Flüssigkeit in den subarachnoidalen 
Räumen trübe, die weichen Hirnhäute leicht abziehbai', die Gefäße 
an der Basis zart, nirgends acierotisch, die Hirnnerven durch- 
wegs makroskopisch uicht verändert. Das Gehirn selbst sehr 
groß und schwer.') Die Hirnobei-fläche tief burgunderroth gefärbt, 
am Stirnpol auf der Umbiegung zur Basis stellenweise pfb'sich- 
blüthenfarbtn , dui'cb einen blauvioletten Farbenton ausgezeichnet. 
Auf der Hir Hobel-flache zahlreiche miliare Blutpunkte. Die Hiin- 
windungen verbreitert, feucht glänzend, von einer derben, teigigen 
Beschatfenheit. Auch im Durchschnitt die Rinde verbreitert, dunkel- 
roth, stark feucht glänzend, mit sehr deutlicher Ge^ßzeichnung 
nicht nur der großen Getaße, sondern auch der oberflächlichen und 
tieferen Kapillarnetze. Die weiße Substanz außerordentlich blutr 
reich, stark durchfeuchtet, zahlreiche Blutpunkte aus weiten, strotzend 
mit Blut gefüllten Gefäßquei schnitten hervorquelle ud. Außerdem 



■) Eine Angnbe des Hirngewichts findet sich leider nicht bei meinen Notizen. 
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kleine punktförmige HänjoiThagien in der Uragebuag der Gefäße. 
Auch die Stanimganglleu auf den Quersdiiiitten sUrk hyperämisch. 
Hiniliüldeii el-wa» erweittüt. Kpeiidym fenitlit gläiizeud, nidit gra- 
nulirt, aber eigen thiimlicb nueben, indem Häcltenartige Krbt^biingen 
mit schmalen rinneuformigen , tielergelegeuen Linien abwechseln. 
Plexns cliorüid. stark geschwellt, dnukel- bis blanroUi. Im 
Ventrikelinnern entschieden vermehrte, blaßrothgefärbte seröse 
Flüssigkeit. 

Die mikroskopische tintersuchnng der Hinirinile ergab; 
Knorme Erweiterung der kapillaren und venüsen Uefäße, die 
sU'utzeud mit ruthen Blutkürperchen gefiillt sind; starke Aus- 
dehnung der Lymphscheideu dnrch Anhäul'uug vun Leucucyten; 
rüttle Blutkürpercheu und scholliges BIntpigment, sowohl in den 
Lynipbsclieideii, als auch extravasculär zwischen Lymphscheide nnd 
Hirnenbstiiuz. Zahlreiche Leucueyten außerhalb der Uefäßschelde, 
perlschnurartig angeordnet uder zu kleinereu und größeren (jnippen 
(2S— 60) in (jlewebsliicken liegend. Zahlreiche Lencocyten auch 
in den stark erweiterten pericellulären Räumen der größeren 
Rindenganglienzellen. Diese Befunde traten deutlich bei der 
Hämatüxylinkerufarbung hervor. An Caruiinpräparaten ließen sich 
nirgends, weder irgendwelche chronische Veränderungen der Gefäß- 
wand, noch der Lymphscheide nachweisen, dagegen ti'aten als auf- 
fallend große, geschwellte Gebilde die Deiters'schen Zellen hervor, 
besonders in der Umgebung der Gefäße. Veränderungen au Gang- 
lienzellen konnten nicht wahrgenommen werden. 

Dieser Befund ist mir bis heute als der Typus einer acuten 
entzündlichen Kncephalitis corticalis erschienen mit den charak- 
teristischen Merkmalen der capillaren und venbsen Gefäßausweitung, 
der entzündlichen Htuse und Exsudation, im vorliegenden Falle 
hervorgerufen dnrch toxische Einwirkungen, deren Natur nicht 
näher bestimmt werden kann, die aber mit den in den klinischen 
Angaben vermerkten Schädlichkeiten dii'ekt ursächlich zusammen- 
hängen. 

III, Darstellnn^ nnd Kritik der anatomischen Einzelbefunde bei 
den akuten nnd FrShformen der Paralyse. 

Um die folgende D:irstellnng nicht über Gebühr mit Kranken- 
geschichten und detaillirter Wiederholung der im Einzelnen oft 
gleichlautenden anatomischen Befunde /.u belasten, halle ich es fiir 
zweckmäßig, die anatomischnn Veränderungen, welche in den drei 
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ersten Gruppen vorhanden waren, nach den die Hirnrinde zu- 
sammensetzenden Ciewebsetementen zu Bundern. Es ergii'bl eich 
demgemäß die lulgeude Eintlieilung: 

Pathologische Veränderungen 

1. der Nervenfasern; 

2. der Nervenzellen: 

3. der Grund- und yiützsubstauz (NenrogUa) und der GefHße; 

4. der weichen Hirnhäute. 

1. Veränderungen der Nervenfasern. 
Bevor ich in die Schilderung dieser Befunde eintrete, ist es 
unerläßlich, einige methodologische, technische Kragen der ana- 
tomischen Untersuchung zu besprechen. Denn darin stimmen alle 
neueren Untersuche! überein, daß manche Widersprüche und Un- 
klarheiten bei der Beurtfaeilung der anatomischen Befunde ver- 
mieden würden, wenn die Untersuchungsmethoden mit der nöthigen 
Sorgfalt und unter steter Berücksichtigung der über aitefizielle und 
cadaveröse ErNcheiaungeu an der Nerven Substanz geraachten Er- 
fahrungen gehändhabt wUi-den. Besunders Fr. Schnitze and 
seinen Schüleru (20) sowie R. Schnlz (21) gebührt das Verdienst, 
in dieser Hinsicht klärend gewirkt zu liabeu. Kür die Untersuchung 
der Nerventäser im centralen Nerveusy.'item sind die Chromsalze 
in ihren verschiedenen Mischungen und Lösungen unbestritten als 
Härtungsmittel anerkannt, welche bei nachheriger Behandlung der 
Präparate mit Hämatoxylinmetallbeizen die markhaltige Nerven- 
faser am besten zur Darstellung bringen lassen. Weigert, der 
Entdecker dieser Markscheidenförbung , bevorzugt die Härtung in 
Lösungen von doppeltchrorasaurem Kali. Für andere, der ursprüng- 
lichen Färbung nachgebildete resp. modiSzirte Methoden der Mark- 
scheidenfärbung, wie sie n. A. von Kulschitzki (22) und Wol- 
ters (23) angegeben sind, wird die Härtung in Erlicky'scher 
Lösung bevorzugt. Das Pal'sche Verfahren, welches sich am eng- 
sten der Weigert'schen Methode anschließt, gelingt nach meinen 
Erfehi'ungen am besten an Präparaten, die in doppelchromsaurem 
Kali oder in Müller'scher Flüssigkeit gehärtet sind. Gewisse 
Cautelen bei der Härtung, die öftere Erneuerung der Härtungs- 
flüssigkeit, die von H. Virchow angegebene Vorschrift, die Nach- 
härtung in Alkohol im Dunkeln stattfinden zu lassen, die Weigert- 
8che Vorschrift, die Präparate vor dem Umbetten in Alkohol ja 
nicht in Wasser abzuspülen, erwähne ich hier der Vollständigkeit 
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halher. Die irüber angufcrMgten Präparate siml fast durchweg in 
MüUer'sclier Flüssigkeit gehärtet mit nachträglicher Einleguug in 
80 -96"/o Alkohol. lu den letzten Jahren habe ich mich aber fiir 
die Weigert'sche resp. Pal 'sehe Färbung der ansschlieQlicben 
Härtung mit doppelchromsaurem Kali zugewandt, da bei dieser An- 
wendung des Chromsalzes gleichmäüiger gehärtete Objekte zu er- 
zielen sind. Auch ich kann die Pal'sche Färbung nur aufs Wärmste 
empfehlen, da bei der völligen Aufhellung des Untergrundes die 
feineren Veränderungen der Nervenfaser hier am leichtesten erkenn- 
bar werden. Auch nach Einbettung in Celloidin ist bei vorsichtiger 
Behandlung der Schnitte die Darstellung der feinsten Fasern durch- 
aus möglich. In neuester Zeit ist in meinem Laboratorium eine 
genaue Nachprüfung der Methoden von Wolters begonnen worden, 
■welche die Härtung in ErHcky'sclier Lösung bedingen. Ein ab- 
geschlossenes Urtheil über dieselben kann ich noch nicht geben, 
doch ist bezüglich der ersten vou ihm angegebenen Methode in 
Uebereinstimmung mit Kaes (24) schon jetzt zu sagen, dali sie 
außerordentlich scharfe und schöne Bilder ergiebt mit einer Reich- 
haltigkeit an gefärbten Fasern, besonders in der XI superrudiären 
Schicht Edinger's, wie ich sie bei den anderen Metbuden außer 
bei der von mir viel geübten Benda'schen mit Cumbinatiou des 
Pal'schen Verfahrens nicht gesehen habe. Bei älteren Parulyse- 
fällen wurde mir der Eeichthum der gefärbten Fasern an narbig 
geschrumpften Stellen der tieferen Rindenschicht sowie der Rand- 
zone bei der letztgenannten Methode dii'ekt verdächtig, und konnte 
ich mich des Gedankens nicht erwehren, daß hier, obwohl die 
DilFerenzirung für die superradiäre Rindenschicbt vollständig ge- 
nügend durchgeführt war, nicht nur markhaltige Nervenfasern, son- 
dern auch andere bindegewebige fasrige Theile in den tieferen 
Partien die gleiche Schwarzfärbung infolge nnvoUkommener Diflei'en- 
zirung zeigen, besonders in der Umgebung größerer Geiiiße; in der 
interradiären Faserschicht traten scbwarzgefarbte Fasern vielfach 
hervor, welche direkt aus der verdickten Gefaßwand herzustammen 
schienen und sich den radiären Bündeln zugesellten. 

Weigert (26) hat übrigens bei der Härtung mit ErHcky'- 
sclier Lösung bei seiner Hämatöxylin-Knpfennethoiie ebenfalls die 
Erfahrung gemacht, daß sich elastische Fasern und andere Gewebs- 
(heile mitfärben. Emminghaus (39) eniptielilt die von ihm modi- 
flcirte Freud'sche (Gold) Methode, mit welcher er auch bei nor- 
malen Präparaten die Nervenfasern der beiden oberen Binden- 
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«cliicblen „deutlicber und gestaltemeiclmr" tlai'Stellen konnte als 
mit dem Weigert'sclien Verfahren. 

Von dem F r i e d ni a n n 'sehen Verfahren nach Härtung in 
Fleniming'scher Lusung habe ich bald Abstand genommen, da 
mir eine genügende Anfbellung der Ueckschicht nicht möglich war. 
Wie nachher im Einzelnen noch erörtert werden wird, ist gerade 
bei pathologischen Übjeklen in der Beiutheilung der Befunde die 
gl'ößte Vorsicht geboten. In irgendwie zweifelhaften Fällen, die 
bei einer der angewandten Methoden einen verdächtig hochgradigen 
Faserschwund bei der W e i ge r t 'sehen und P a I 'sehen Färbung 
dai-bieten, wird es immer uöthig sein, eine der genannten anderen 
Methoden zur Controle heranzuziehen. 

Aehnliche Erfahrungen hat auch Zacher (30) gemacht. In 
einem seiner Fälle konnte er bei Härtung in Fleniming'scher 
Lösung und Färbung mit saurem Hämatoxylin noch reichliche 
Fasern (Axencylinder mit wahrscheinlich veränderter Markscheide) 
in der radiären Schicht nachweisen, während die Friedmann'- 
sche Methode nur sehr wenig Radiärfasern erkennen ließ, 

Man wird deshalb von jedem Gehirn — wie wir das schon 
hier längere Zeit üben — immer eine Reihe von Stücken, die 
mCgIicbst gleichen Partien des Gehirns entnommen sind, in die 
verschiedenen Fixirungs- und Härtungsflüssigkeiten bei der Section 
einlegen müssen: in Flemming'sclie, in 10"/,, Salpetersäurelüsung, 
in doppelt-chromsaures Kali (Erlieky'sche Lüsung) und in Alcohol. 
Ein Theil dieser Fixiruugeu sind an sich schon nüthig, um die 
später zu besprechenden Zellatudien aufzunehmen. 

Aber alle Studien über Faaerschwund setzen selbstverständ- 
lich eine genaue Kenutniß der normalen Verhältniaae sowie die 
Zuverlässigkeit der angewandten Methoden auch bezüglich der 
Darstellung der ft^iusteu markhaltigen Nervenfasern in der super- 
radiären Schicht voraus. Hier muß ich oSeu gestehen, daß mir 
trotz aller Vorsichtsmaßregeln bei der Härtung mit der neueren 
Weigert'schen und Pal'schen Methode an den Paralytikerge- 
liirnen nicht selten die Kenntlichmachung dieser Fasern mißgluckt 
ists Daß aber solche in viel größerem Maße vorhanden waren, 
als die nach diesen Methoden behandelten Präparate aufwiesen, 
zeigten dann wieder nach Benda hergestellte Präparate, denen 
aber für die Darstellung der in den anderen Rindenschichten vor- 
handenen Nervenfasern die üben genannten Mängel anhaften. Mau 
muß deshalb sagen, daß wii' heute eine für pathologische Gehirne und 
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»pt^ciell tili- die ParalysBiiiitersucliiiugeii viillig zuverlässige Melliüde 
nicht besitzen. Denn nacli den Erfahrungen van Zacher ist die 
E X n e r ' sehe Methode den genannten neueren Verfahren nicht 
überlegen. Weigert liat s(.'liou selbst darauf hingewiesen, daß 
der verschiedene Gehalt an Chromsalzen diese Verschiedenheiten 
der Präparate bedinge. Außerdem sind bei unseren pathologischen 
Uulersuchungsobjekten gewiß noch andere Faktoren dafür verant- 
wortlich zu machen, daß selbst bei sorgfältigster Härtung und 
Nachbehandlnng sowie bei Entnahme der untersuchten Rinden- 
Uieile ans möglichst identischen Stellen der Großhinrinde diese 
feinen uiarkhaltigen Nervenfasern in manchen Fällen nur ungenögend 
dargestellt werden können. 

Es hängt dies zweifellos von dem verschiedenen miki'ocbemischen 
Verhalten der einzelnen Objekte ab. Oedematöse (lymphatische) 
Durchtränkung der Kindeusubstanz, pathologische Ernährungsvor- 
gänge der Nervenfaser aus verschiedenen Ursachen (pathologischer 
Bhitbeschaffenheit, pathologischer Uurchlässigkeit der Gefäßwan- 
dung u. s. w.) können hier neben postmortalen Veränderungen als 
solche Bedingungen für die Verschiedenheiten der Haemat^ixylin- 
Kupferlackimprägnirung des Nervenmarks erwähnt werden. 

Die Erwähnung dieser methodologischen Verhält- 
nisse ist aus dem Grunde nicht unwesentlich, weil sie 
uns darüber belehren, daß geringfügiger, im Beginn 
eines Krankheitsprocesses auftretender Untergang von 
Nervenfasern, besonders in den genannten mittleren 
Abschnitten der Hirnrinde bei der Unzulänglichkeit 
unserer Hilfsmittel nicht klar und unzweideutig bewie- 
sen werden kann. 

Auch Fischl (29) hat die Erfahrung gemacht, daß selbst 
Scliuitte der gleichen Serie vorziigliche und weniger gute Präparate 
geben, ebenso Obersteiner (27). Trota dieser technischen Mängel 
sind aber heute schon eine Reihe gesicherter Thatsachen über den 
Schwund markhaltiger Nervenfasern vorhanden. 

Die Methode von Marchi uud Älgieri habe ich nur in 
einem einzigen FaUe B, No. 2 der Tafel durch einen meiner 
Schüler Dr. Voigt in ausgiebiger Weise zur Anwendung bringen 
lassen. Das Studium dieser Präparate ergab eine vortreffliche 
Aufklärung über die Erkrankung einzelner Nervenfasern in den 
Nervenwui-zeln und Nervenstämmen sowie über die Ausbreitung 
der Degener&tionsprocesse im Hückenmaik. Ich schließe mich, 
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indem aiiiili ich glaube, daß mit der Marchi 'scheu Färbungs- 
luethode ein „äußerst empfiudliches Reageos filr deg;enerative 
Veränderungen im Nerven" gt^fiinden ist, den neuerdings niitge- 
tlieilteo Erfahrungen von Redlich (26) und Obersteiner (27) an. 

Für die Uulersuchungeu der Großhirnrinde verspricht diese 
Methode besonders bei frischen Ei'kranknngen erfolgreich zu 
werden, wenigstens haben in deoi erwähnten Falle B, No. 2, Prä- 
parate aus der linken Cenli'alwiDduug in der superradiären Schicht 
Bilder ergeben, welche nur im Sinne degenerativer Processe der 
Nervensabstanz gedeutet werden können. Es fanden sich in einer 
die Norm bedeutend überschreitenden Zahl kleinste schwarze Körner 
reihenweise angeordnet, welche nur schmalen feinen Fasern ent- 
sprechen können. Bei 250facher Vergrößerung wurden bis zu 
40 derartige Körner im Gesichtsfeld gezählt. Da dieselben be- 
sonders in der Nähe von kleineu Rindeugefäßen gelagert sind, so 
ist der Gedanke nicht ganz abzuweisen, daß es sich nm Färbung 
von Fettkörnchen handelt, welche Zerfallsprodukte zeltiger 
Elemente sind. Da aber gefärbte Fettkörnchen nach Ober- 
steiner nach wenigen Tagen wieder abblassen, während in diesen 
Präparaten die Schwarzkörnung sich dauernd erhalten hat, so ist 
es wahrscheinlicher, daß wir es hier mit Zerfallsprodukten degene- 
rirender Fasern zu thun haben. Gerade bei der Untersuchung 
frischer Fälle, in denen degenerh'ende Nervenfasern in größerer 
Zahl vermuthet werden dürfen, wie mich die später mitzutheilenden 
Befunde bei der Pal'schen Färbung lehrten, ist eine weitere An- 
wendung der Marchi'scheii Methode sehnlichst zu wünschen, um 
beginnende Degenerationen auf diesem Wege nachzuweisen. 

Der Ausgangspunkt für eine bessere Erkenntniß bezüglich 
der Betheiligung der markhaltigen Nervenfasern an der Rinden- 
erkrankung bildeten die bekannten Untersuchuugen von 
Tuczek (28) mittelst der Exner'schen Osmium-Ämmoniak-Metiiode, 
welche er auch neuerdings wieder für die zuverlässigste erkbirt 
hat. Da ich die Einzelheiten seiner Untersuchungen als bekannt 
voraussetzen darf, so will ich hier nur auf wenige Punkte seiner 
Ergebnisse hinweisen, welche noch heute (jegenstnnd einer unent- 
schiedenen Conti'overse sind und auch mit meinen Befunden in Wider- 
spruch stehen. Tuczek nimmt ein gesetzmäßiges Fortschreiten 
des Faserschwundes von den vorderen (Stirnhirn), basalen, medialen 
und lateralen Partien nach hinten bis zur vorderen Centralwindung 
an, wo der Proceß gewissermaßen Halt macht. Die vordere Cen- 
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tralwindiing uinl der Paracentral läppen sowie gewisse Theile desl 
Sclieitel-, ScUläfen- und Hinterliauptlapiiens sind nach ihm am 
Fasei-schwund nicht betheiligt. Der Gyrus rectus zeigte in dem 
von ihm mitgelheilten Falle galuppirender Paralyse sich allein be- 
troffen. Zuerst und vornehmlich sind nach ihm die zonalen, dicht 
unter der Gliabülle gelegenen taiigciitiaieQ Nervenfasern am Paaer- 
schwund betheiligt. Der von ihm genauer geschilderte Faser- 
schwuud iu der Markleiste resp. im Marklager, welcher bezüglich der 
Betheiliguug des Heraisphärenmarks am paralytischen Krankheits- 
proceß von größter Wichtigkeit ist, wird an dieser Stelle nicht 
weiter berücksichtigt werden können. Tuczek glaubte, daß dieser 
FaserschwuQd eine für die Paralyse spezifische Erscheinung sei, 
indem die der „Dementia paralytica klinisch so nahestehende 
Dementia senilis sowie andere Blodsinnsformen durch das Fehlen 
des Faserschwundes sich anatomisch von der Dementia paralytica 
constaot unterscheiden." Doch giebt er au einer anderen Stelle 
seiner Arbeit zu, daß bezüglich des senilen Blödsinns weitere 
Untersuchungen erst Gewißheit bringen müssen. 

Zacher (30) hat in allen von ihm (nach verschiedenen Metho- 
den) untersuchten Paralytikergehirnen (12 Fälle) einen mehr oder 
weniger erheblichen Fasei-schwund iu der Hirnrinde überein- 
stimmend mit Tuczek constatiren können, der in den meisten 
Fälleu in den vordersten Hirnabschnitteu intensiver und räumlich 
ausgedehnter war. Doch berichtet er auch von a Fällen, in denen 
in den mittleren und hinteren Partien der Hemisphären der Faser- 
schwund beträchtlicher als vorn war. Außerdem constatirt er 
Faserschwund in 5 Fällen, welche nicht Paralytikerhirne betrafen, 
bei denen jedoch AlcoholmiÜbrauch die Krankheitaursache gewesen 
war, (bei 3 Epileptikern, 2 Paranoikern.) Gerade diese Beobachtungen 
sind von großer Wichtigkeit, indem sie den Nachweis erbringen, 
daß die Alcoholdegeneratiou in gleicher Weise, wie wir dies schon 
seit längerer Zeit für die peripheren Nerven wissen, aucli degeue 
rativ-atrophische Vorgänge im Central nervensyatem hervorruft und 
zwar ohne die sonstlgeu paralytischen Krankheitserscheiuungen und 
Leichenbefunde mitbedingen zu müssen. Auch in 3 Fällen vou 
seniler Demenz ist Faaerschwund gefunden worden. Völlig isolirt 
steht aber ein Fall von Verrücktheit ohne Alcoholmißbrauch, der 
ebenfalls Fa.sei-schwHnd aufwies, während ein analoger Befund beim 
epileptischen Idioten sich den Fällen der seuilen und secuudären 
Demenz am-eiht. Demi JCeraval und Targoula (31> haben bei 
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secundärer Demenz meist intracorticalen Faserscliwiintl nachweisen 
können. Dagegen hat Emmiughaus (32) in einem Fall von 
postfebriler Dementia keinen Nervenfaserschwund in der Hirnrinde 
feststellen können. 

Die Befunde von Zacher bezüglich der Vertheilnng des Faser- 
acliwundes in den vei'scliiedeuen Kindenabscbnitt«n stehen nicht im 
Einklang mit denjenigen von Tnczek. Es scheint ihm zwar auch, 
„daß die ersten Veränderungen an den zonalen Fasern dei' Deck- 
schicht auftreten, doch werden auch die tieferen Schichten viel- 
fach sehr bald ergri&en". Man begegnet nach ihm sehr häufig in 
der Deckschicht noch einer „ziemlichen Anzahl von Nervenfasern, 
wenn bereits in den tieferen Schichten nnd innerhalb der weilten 
Snbstanz deutliche Verminderung nmi Verändernng der Fasern 
constatirt werden kann." In einzelnen Fällen hat er sogar einen 
stärkeren Schwund in der II. und III. Schiebt nachweisen können, 
als in der Deckschicht. Die weiteren Angaben Tuczek's über das 
räumliche und zeitliche Fortschreiten des Faserschwiindes vom 
Stirntlieil nach den hinteren Hirnpai-tien sowie das FreibJeiben 
bestimmter Abschnitte von Faserschwund vermochte Zacher nicht 
zvt bestätigen. 

Von besonderem Interesse sind diejenigen Beobachtungen von 
Zacher, welche rasch verlaufende resp. frühzeitig verstorbene 
Fälle betreffen. Fall I (zebnmonatliche Krankeitsdauer einschließlich 
der Prodronialsyuiptome) bot staiken Faserschwund im Gyrus rectus 
in oberflächlichen und tiefen Schiebten, oberflächlichen Faserschwund 
im Gyrus frontalis II, in der Insel und vorderen Central windung; 
auch der Gyrns occipital. I zeigte erhebliche Faserverminderung. 
Fall X, welcher in wenigen Wochen zum Tode verlief (die Pro- 
dromalerscheinungen sind nicht deutlich nachweisbar; doch lassen 
sieb Kopfschmerz, Schwindel und Pupillendifferenz bis auf 9 Monate 
zurückverfolgen), zeigte starken Faserschwund an zahlreichen 
Stellen des Stimbirns in der Deck- und in der zweiten Schicht, 
die radiären Fasern waren verschmälert. Weniger erheblicher 
Faserschwand im Gyr. marg. sup., im Gyr. occip. I. Faserschwund 
in der zweiten Schicht stärker als in der Deckschicht, i) 

An dieser Stelle ist der bedeutungsvolle „fiische" Fall von 
Oreppin (34) anzureihen. Kraukheitsdauer a) eiuschlieülich der 

■) Die beiden acut verlaufeueD FäUe, welcbe Zachei ueuerdiuga (76) mit- 
getbeilt hat, siuil auf Seite 33 referiit. 
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prodromaleu Eräcbäinungen: 8 — 9 Monate, b) seit nacliweislichem 
Beginn der Paralyse: anuäUerntl 5 Monate. Tod an einer inter- 
correnten Erkrankung nach rascher Steigerung der psychischen 
Krankheitserscheinungen. Die mikroskopische Untersuchung ließ 
Faserschwund selbst in der Deckschicht nicht mit Bestimmtheit 
nachweisen, während Greppin in einem anderen Falle von ein- 
jähriger Krankheitsdauer deutlichen Faserschwimd gefunden hat. 
Das Hirngewicht betrug 1379 gr.^) 

Die eigenartige Krankheitsbeobachtung, welche Greppin im 
letzten Jahre mitgetheilt hat (35), bot degenerative Vorgänge an 
markhaltigeii Nervenfasern dar. Er faßt sie als secundäre Dementia 
nach Melancholie auf; richtiger würde man dieselbe wohl den senilen 
Blüdsinnsformen zuweisen. 

Eingehende Untersuchungen Über Faserschwand bringt dl6' 
Arbeit von Fischl (29). Er betont vor allem, daQ schon unb 
physiologischen Verhältnissen bedeutende Schwankungen in di 
Anordnung, im Kaliber und in der Menge der Fasei-n vorhaudf 
sind, und deshalb Vorsicht in der Beurtheilung der Befunde 
boten ist. Er findet den Gyrus foi-nicatus am meisten ergriSei 
dann die Insel, den Gyr. rect. und die I. Schläfenwinduug. Doc 
bemerkt er, daß eine Gesetzmäßigkeit in dieser Sichtung ni( 
besteht, daß z. B. auch die Centralwindungen oft stärker als ander 
ergriffen sind, und daß nicht immer die erste (Deckschicht) den 
intensivsten Faserscbwund darbietet. Da Fischl ausschließlid 
von pathologisch-anatomiscliem Standpunkt gearbeitet hat, so bringe] 
seine Untersuchungen keine Aufschlüsse über die Beziehung 
Faserschwundes zum Krankheitsverlauf. 

Ich erwähne noch der Untersuchungen von Kostiurin (36j 
welcher au \2 geistig normalen, 65 — 88 Jahre alten Greisen in 
Lohns partetalis in der Mehrzahl der Fälle einen nicht unbeträcht 
liehen Schwund der markhaltigen Nervenfasern gefunden hat. Fttj 
die Fälle von Tabo-Paralyse sind die Untersuchungen von Jen- 

') Wie meine Erfahrungen BD den sog. Prühformen Beigen, ist 
■chwund nur in geringerem MciaQe ausgeprägt als bei den Fallen gallopiren< 
Paraijse (III. Öruppe). Die vorliegende Beobachtung beweißt, daß dieser so( 
TöUig fehlen kann Damit ist aber nicht erwiesen, daß kein Ausfall nervöi 
Gewebsbestnndtheile stattgefunden habe. Wie die folgenden Betrachtung 
uigan werden, iat es viel wahrscheinlicher, daQ die ersten Anfänge degenerativ- 
atrophisciher Prosesse sich an den feineren Nervenausbreitungen abspielen. Dar 
Greppin'si'he Fall litQt deshalb höchstens den Schluß üu, daß der Kmnkheit«> 
proceß die niarkhaltige Nervenfaser noch nicht betroffen bat. 
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drässik (37) sehr beraerkeusweitli, da sie dartliun, daß bei Tabes 
ühue psychische Veränderung ein Untergang der tangentialen und 
radiären Fasern fast ausschließlich iu den „unteren und hinteren 
Rindenpartien (ndt Ausschluß des Stimbims)" nachweisbar ist.') 

Diese Uebersicht belehrt uns, daß in allen neueren Unter- 
suchungen an ParalytikergehiiTien (mit Ausnahme des Falles 
Greppin) ein mehr weniger erheblicher Faserschwund als constanter 
Befund erhoben worden ist und somit in dieser allgemeineren 
Fassung die Tuczek'schen Ergebnisse bestätigt wurden. Meine 
eigenen Untersuchungen *) an einer großen Zahl von Paralytiker- 
gehirnen, welche Fällen aus den verschiedensten Entwicklunga- 
resp, Verlanfsstadien bis zu den SchluQbildern zugehörten, künnen 
nur zur Bestätigung dieses Satzes dienen. Ich muß aber nochmals 
im Hinblick auf die früher erörterten technischen Uebelstände 
ausdrücklich hervorbeben, daß ich nur über die markhaltigen 
Nervenfasern innerhalb der zonalen, der Deckschicht (I. Schicht 
Tuczek's) nnd der interradiären Schicht mir ein Urtheil gestatte, 
indem die Befunde in der II. Schicht (superradiären Schicht) 
durchaus unsichere sind. 

In den uns hier beschäftigenden Fällen fand sich der Faser- 
schwund entsprechend den Erfahrungen von Zacher und Fischl 
vorzugsweise im Stimtheil, in unregelmäßiger Anordnung, doch 
sind auch im Parietal- und Schläfentheil Stellen gefunden, die 
zweifellos Faserschwund darboten. Ich möchte noch hervorheben, 
daß sich im Paracentrallappen nicht selten erheblicher Faser- 
Schwund in einzelnen Schichten gezeigt hat, daß aber nicht immer 
die Deckschicht in erster Linie befallen war. Speziell in dem 
Falle Si Tab, No. 17 war ein deutlicher Faserschwund in dieser 
I. Schicht nicht nachweisbar, dagegen waren die radiären Fasern spär- 
licher und auch die tangentialen und schrägen Fasern der radiären 
Schicht deutlich vermindert. In dem Falle Seh. Tab. No. 20 waren 
die gröberen Tangentialfasem der Deckschicht nnd das quere 
Fasernetz der radiären Schicht, wenn auch in mäßigem Grade, in 



') Es wird dnrch diese Ergebniaae, sowie dnrch die Controliinteraucbungen 
von Zacher eweifellos ilargethiin, daß der Faserschwund in koiuer Weise til§ 
eine der Paralyse allein zugehürlge Krankiieitseraclieinung gedeutet werden knun, 

') Die Herren DDr. Prof. Ziehen, Teuscher, Warda, Schaefer. 
Bennecke und Vogt haben loir im Laufe der letzten Jahre bei den mibrosko- 
piBcheD Arbeiten viele Hülfe geleintet, wofllr ich Tlinen auch nn dieser Stelle 
Dank sage. 
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gleicher Weise verringert. Im Falle H. Tab. No. 10 fand sich 
mäßiger Faserscliwnnd nar in der Declischichl. Idi Falle D (Tab. 
Nr. 8) könnt« ein hochgradiger Faserschwund im ganzen Stirnhirn 
(I. und in. Schicht von Taczek) festgestellt werden, während die 
vordere Zentralwindnng nor noch geringeren Faserschwuod der 
I. Schicht anfwies. 

Bezfiglich der Central Windungen einschließlich des Paraceutral- 
läppchens ist die Thatsache bemeiken-swerth, daß hier au sich 
wohl eine größere Zahl gröberer Nervenfasern normalit«r vor- 
handen sind, Ko daß >-in geringerer Faserschwund gerade iu diesen 
Partien leichter überziehen werden kanu. Die feinen, mehr netz- 
f5rniig angeordneten, kurzen Fasern der Deckschicht erhalten sich 
iuimer länger als die gröberen tAngentiaJen Fasern. In üeberein- 
Btimuiung mit den genannten beiden Autoren habe auch icli fesUtellen 
können, daß innerhalb eines relativ kleinen Rindenbeziikes, der 
eine Schnittserie von etwa 4'"" Schnitten umfaßt, der Faserscliwund 
dorchaus nicht iu allen Präparaten gleich gefunden wird, ja daß 
sogar innerhalb des einen Schnittes, besonders in diesen fi'ischeo 
Fällen der Faserschwand einen mehr inselförmigen, äeckartigen Typus 
hat. Es war mir dies namentlich in den Fällen Seh. Tab. No, 20 
und H. Tab. No, 10 auifallend. Beides waren Fälle der I. Gruppe. 

Das genauere Studium des mikroskopischen Verhaltens der 
noch vurlmndeneu Nervenfasein ergab Befunde, die besondei's im 
Hinblick auf die wichtige Frage, ob uiitt«lst dieser Markscheiden- 
ßirbung auch die AufUnge der degenerativen Vorgänge festgestellt 
werden können, liier zu legistiiren sind. Es ist von verschiedenen 
Seiten u, A. von Zacher und Fischl darauf hingewiesen worden, 
daß schon vor dem definitiven Untergang resp. Ausfall der Nerven- 
fasern bestimmte mikroskopische Veränderungen an einzelneu Fasern 
vorhanden sind, welche als Zeichen des beginnenden Krankheita- 
processes gedeutet werden können. Zacher (30) änßert sich 
folgendermaßen: Die Fasern stäi'keren Kalibers sind unvollkommen 
gefäi'bt und lassen zahlreichere vielfach unregelmäßige Knötchen 
und stärkere Varicosität«n erkennen. Sie zeigen vielfach ein leicht 
brüchiges Aussehen. An feinei'en Fasern sind an gut gelungenen 
Friedmann'schen Präparaten normale Axencylinder noch deutlich 
zu erkennen; das Nerveumark hat sich vielfach zu Knüt^hen zu- 
sammengezogen, so daß der Axencylinder streckenweise fast vom 
Mark befreit erscheint. Die Faser erhält dadurch ein rosenkranz- 
ähnliches Aussehen. „Schließlich werden die Fasern noch feiner, 
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die Knötchen rücken ut't noch näher zusammen, dabei nimmt die 
Faser zumeist einen unregelmäßigen gekrümmten gewnndenen Ver- 
lauf an, läßt sidi nur noch auf kurze Strecken verfolgen und ver- 
schwindet schließlich voltkommeu." Diese Bilder hat er an Fasern 
der Deckschicht, aber auch in tieferen Schichten gefunden. Die 
Kadiärfasern boten dagegen andere Erscheinungen: sie werden nur 
feiner, die Bündel selbst dünner, „wobei allerdings die Fasern 
manchmal auch Quellungen und Anschwellungen aufweisen." Das 
Mark zeigt an diesen Nervenfasern eine veränderte Färbung, indem 
sie bei der Exner'schen Methode dunkel bis hellbräunlich, bei der 
Friedmann'schen statt schön blau nur blaßlila gefärbt werden, 
„wobei oft nur eine Randfärbung der Pasern eintritt". Bei gut 
gelungenen Präparaten der letzteren Methode, die mit saurem 
Hämatoxylin hergestellt waren, hatte an einzelnen Radiärfasern, wie 
es Zacher schien, das Nervenmnrk überhaupt keine Fäi-bung an- 
genommen, „da man anscheinend nackte Axencylinder gegen die 
Rinde hin verfolgen konnte."' Schließlich erwähnt er: „Unregel- 
mäßige Quellungeu und Varico9ilät«n, wobei das Nervenmark an 
Friedmann'schen Präparaten stellenweise anstatt einer blauen» 
eine sciimutzig bräunliche Färbung angenommen hat und ein krüm- 
liches Aussehen darbietet. Dabei zeigen die Fasern oft rissige, 
wie angefressene Contouren, indem die unregelmäßig gequolleneu 
Fasern nur eine Randfärbung haben, die hier und da unterbrochen ist." 
Ich habe diese Darstellung von Zacher über die feineren Ver- 
hältnisse der degenerirenden Nervenfasern hier ausfuhrlicher wieder- 
gegeben, da sie meines Wissens die einzige eingehendere Schil- 
derung dieser Vorgänge enthält. Bei den Frühformen im engeren 
Sinne habe ich auf die Erforschung dieser Fragen hauptsächlich 
mein Augenmerk gerichtet, da es mir besonders hier, wo entzünd- 
liche Veränderungen fast völlig fehlen, darauf ankam, dem Wesen 
des Krankheitsprocesses näher zu kommen. Außerdem bieten diese 
Fälle ein günstigeres Feld dar, da bei den geringfügigeren Ver- 
änderungen der sog. Grnnd- und Stützsubstanz die Nervenfaser sich 
besonders scharf und klar von der ünigebnng abhebt An Prä- 
paraten , welche bei schwachen Vergrößerungen einen geringen 
Faserschwund in der Deck- und radiären Schicht aufwiesen, fanden 
sich bei starken Vergi'ößerungen (Zeiß'sche Oelimmersion, apo- 
chromat Linse, 4 mm Apertur Compensationsocular 6) eine größere 
Zahl auffallend geblähter, gequollener, stellenweise ausgebuchteter 
gröberer Fasern, welche nnr eine lichte blaßblaue Färbung (bei 
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der Pal'schen Methode) hatten. Dunkelblau gefUi'bte Myelin-^ 
Btreifen fanden sich ausschließlich am Rande der Faser, während 
im Uebiigen dieselbe UDgefärbt geblieben war. Dieser schmale 
Myeliiisaiiiii war entweder auf längere .Strecken hin ununterbrochen 
aber mit kleinen zackigen und buckelfiirmigen Erbebungen, die dem 
Innern der Faser zugekehi-t waren, ausgestattet, oder er war viel- 
fach durchbrochen vun kleinen hellen Lücken und repräsentirte 
demgemäß eine kettenförmig aneinamler gereihte Gruppe kleiner 
blaugefärbter Stäbchen, die sehr häufig zackige und knotige An- 
schwellungen hatten (vergl. Fig. 6a). An anderen Fasern zeigte 
sich aber noch ein zweiter dunkelhlaugefärbter schmaler Streifen 
nahe der Mitte der Faser, welcher ähnlich wie der Randstreifen 
mit knotigen Auftreibungen und körnigen Anlagerungen besetzt 
war. Ein drittes besondera in der interradiären Schicht an den 
quer und schräg verlaufenden Fasern zu beobachtendes Bild bietet 
die Fig. 5c dar. Hier findet sich an den gröberen Nervenfasern, 
die stellenweise ein gequollenes, unregelmäßig begrenztes Aassehen, 
also stärkere Varicositäten, besitzen, die dunkler und heller blau- 
gefärbte Markmasse nur noch in den Zwischenstücken zwischen 
den gequollenen Stellen und füllt hier die ganze Breite der Faser 
aus. Die aufgeblähten Stellen sind völlig ungefärbt und lassen im 
Centrum der Faser deutlich den graublau gefärbten Axencylinder 
als gradlinigen, bandartigen Streifen erkennen. Die feineren, 
schmalen Nerveufasern zeigen ebenfalls sehr oft ein blaßblaues 
Aussehen durch unvollkommene Färbung und unregelmäßige kör- 
nige, knötchenartige Einlagerungen. Gleiche Bilder bot der Fall 
Bi No. 9 der Tabelle dar, der im Uebrigen in der radiären Schicht 
eine meßbare Verringerung der Zahl der Tangential -Fasern nicht 
aufwies. Die Radiärfasern erschienen verschmälert und spärlicher. 
Nur dicht über der Markleiste war ein mäßiger Schwund der Tan- 
gentialfasern mit Sicherheit vorhanden. In der Deckschicht auf 
der Kuppe der Windung (Paracentrallappen) starker Schwund der 
Tangentialfasern. In den höher gelegenen Theilen (Schicht der 
großen Pyramide nganglienzellen) der interradiären Tangentialfaser- 
schicht sind zahlreiche varici'ise Faseni vorhanden, welche stellen- 
weise blaß, stellenweise dunkelblau gefärbt sind und in der be- 
schriebenen Art den Axencylinder auf kleinere und größere Strecken 
hin erkennen lassen. Die nicht gequollenen Stellen sind 1 n breit, 
die gequollenen bis zu 2'/a f- Her Axencylinder hat eine Breite 
von ungefähr '/a f- In "lein Falle Si No. 17 der Tabelle, welcher 
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einen stärkeren Schwund der interradiären Fasern darbot, zeigte sich 
an zahlreichen größeren Fasern die folgende Veränderung: In der 
unregelmäßig varicöB gestalteten Faser, welche streckenweise nui' ganz 
blftßblaugefärbt war, und in der oben beschriebenen Art einen tiefer 
blaugefärbteu, durchbrochenen Kandstreifea hatte, trat in der Afitte 
ein schmutzig brauner, breiterer (mindestens dreimal so breit als 
der vorstehend geschilderte) Axencylinderfaden deutlich hervor. 

Eine Erklärung dieser Befunde wird man noch nicht endgiiltig 
geben können. Es sind zwei Möglichkeiten vorbanden: Entweder 
handelt es sich um eine Veränderung, welche sowohl den Axen- 
cylinder wie die Markscheide betrift't, oder wir liaben es nur mit 
einer eigenth um liehen ModiÖcation der Markdegeneration zu thun. 
Im ersteren Falle wird der bieite, rostbraune Streif im Innern der 
Faser ein gequollener und in seinem tinctoriellen Verhalten ver- 
änderter Axencylinder sein, welcher von der in oben geschilderter 
Weise degenerativ- veränderten Markscheide uiuhüllt ist. Im letz- 
teren Falle ist dieser centrale gequollene braune Streifen selbst 
nur verändertes Mark, welches den Axenfaden umgiebt. Die Faser 
B in unserer Figur 6 spricht aber Air die erstere Auffassung. 

Zum Theil stehen diese Befunde mit denjenigen von Zacher 
im Einklang. Die Abweichuugeu gehen im Einzelnen aus der 
Beschreibung selbst hervor. Nur möchte ich bemerken, daß ich 
nackte Axencylinder außerhalb der Markscheide nicht gesehen habe. 
In gleicher Weise wie Zacher habe ich die geschilderten Ver- 
änderungen nur an tangentialen, nicht an radiären Fasern beobachtet. 
Ein bestimmtes Urtlieil über das weitere Schicksal dieser erkrank- 
ten Fasern bis zu ihrem völligen Untergang habe ich mir nicht 
bilden können. Ein Punkt bedarf noch der Erörterung, Zacher 
glaubt, daß die rostbraune, gequollene Faser nicht allein durch 
einen pathologischen Vorgang entstanden sei, welche mit dem Pro- 
cesse des Faserschwuudes in Zusammenbang steht, sondern daß 
stärkere Ernährungsstörungen des Gehirns aus anderen Ursachen 
(atheromatöse Gefäßveränderungen, stärkere oedematöse Durch- 
tränkung des Gehirns) hier mitgewirkt haben. Er fand diese Ver- 
änderungen bei Fällen von Paralyse und Epilepsie mit auffallend 
blasser, feuchter und weicher Hirnsubstanz sowie in einem Falle 
von Verrücktheit, bei dem ein Herzleiden vorlag. In unserem Falle 
bestand starke schwielige Verdickung der Intima der Aorta, die 
Aortenklappen waren schwielig verdickt, die rechte und linke 
Klappe bis zum Nodulus verwachsen. Die Arterien der Himbasis 



Imiten nur einzelne Trübungen der Adventitia. Es bestand starker 
äußerer und inoerer Hydrocephaius, das Uehirn selbst war blaß, 
mittelfest. Die KiDdeiigeßlße zeigten mikruäkopiscli die später 
genauer zu schildernden Veränderungen in ausgeprägtem Maaße, 
allgemeine Wandverdickung. Kern Wucherungen in der Ädventitia, 
sti'eckenweise hyaline Entartung kleiner Gefäße und niiissige Kern- 
anhäufungen. Es steht hiermit dieser Befund wohl im Einklang 

mit den angeführten Betrachlungen dieses Autors. 

Die Frage, ob es sich bei der Rustbraunfärbung der Nerven- 
faser um cadaveröse Vorgänge bandeln könnte, ist von Zacher wenigf- 
stens aufgeworfen worden. Ich selbst neige dei' Ansicht zu, daß 
wir es hier mit secundären, vielleicht postmortalen Quellungs- und 
Schrumpfungsvorgängen innerhalb der Nervenfaser zu thun habeo. 

Damit gelangen wir zu der schwierigsten Frage, inwieweit wir 
überhaupt berechtigt sind, die geschilderten Veränderungen an den 
Nervenfasern als pathologisclie , mit dem Faserscliwund direkt zu- 
sammenhängende Vorgänge aufzufassen. Darüber werden un.-* nur 
ausgedehntere Control Untersuchungen an Uehirnen, die keinen Faser- 
scbwund darbieten, aufklären. 

Einen Beitrag in dieser Richtung giebt das Studium von 
Kindenpräparaten , welclie dem Hinterhanptslappen eines Euthan] 
teten entstammen: 

Das Gehirn des 45Jährigen Mannes war etwa */, Stunden nach 
der Hinrichtung in Müller'sche Lösung gebracht worden; die Nach- 
härtuug erfolgte in 96 procentigem Alcohol. Die Markscheiden- 
fiirbung der Rindenfasern geschah nach der Pal'schen Methode. 
In einer Serie von Schnitten des Hinterhauptlappeus konnten in 
groEier Ansaht Rindenpräparate gefunden werden, in denen fast 
vollständig analoge Bilder, wie sie in der Figur 5 wiedergegeben 
sind, vorhanden waren. Es fand sich dieselbe gequollene, stellen- 
weise varictis ausgebuchtete BeschalTenheit der Markscheide. In 
den Randpartien dieser Varicositäten fand sich tief blauschwarz 
gefärbtes, verdichtetes Mark als streifenförmige Anlagerung. In 
der Mitte der Nervenfaser war ein breiter mehrfach gewellter und 
gebogener blauschwarzer Faden gelagert, welcher ungefähr die 
Hälfte der ganzen Nervenfasern einnahm und zu beiden Seiten von 
blaßblau gefärbten uder völlig lichten Streifen umgeben war. Im 
Bereich der gequollenen Stellen waren diese schwach gefärbten 
Abschnitte der Markscheide beträchtlich verbreitert, so daß hier das 
axiale dunkle Band am schärfsten Iiervorti-at. Diese Bilder finden 
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sich besonders an den stärksten horizontalen Nervenfasern der 
inter- und superradiären ScliiüliL Aucli ditj Fasern mittleren 
Kalibers zeigen die gleichen varicösen Auftreibiingen und einen 
hellen blaugefärbten Axenfaden. Letzterer ist gelegentlich im 
Bereich der ausgebnchteten Stellen mit knotigen unil höckerigen 
Auftreibungen besetzt. Die verdichtete schmale tiefblaue Randzone 
ist hier nicht immer auffindbar. Es sind auch Bilder vorhanden, 
in denen in den varicösen Anschwellungen sich kein central ge- 
legener gefärbter Kern anffinden läßt. Hier sind aber fast parallel 
und in geringem Abstände von der verdichteten Randzone schmale 
d linkelgefärbte Linien erkennbar, welche der im Uebrigen fast 
ungefärbt bleibenden Markscheide ein doppeltcontourirtes Aussehen 



Eine intensivere, schmutzig-rostbraune Verfärbung des ver- 
breiterten Axenfadens konnte ich hier nicht nachweisen; wohl aber 
besitzen einzelne Fasern — was besonders auf Querschnittsbildern 
erkennbar ist — eine matt rothbrauue Färbung. 

Auf Grund dieser Befunde werden wir davon Abstand nehmen 
mUssen, irgend eine der gescliilderten Veränderungen dei- mai'k- 
haltigen Nervenfasern als ein pathologisches, mit dem paralytischen 
Krankheitsprozeß zusammenhängendes Vorkommniss aufzufassen. 
Vielmehr ist man zu der Annahme genöthigt, daß sehr leicht — 
sei es als postmortale Gerinnung, oder unter der Einwirkung der 
Härtnugsflüssigkeit — die myelinhaltigen und myelinfreien Bestand- 
theile des Nervenmarks eine Scheidung erfahren, nnd die ersteren 
sich theils dem Axencylinder, theils dem liande der Nervenfasern 
anlagern. Die ersteren werden durch die Hämatoxylinmetall beize 
blau gefilrbt, während die letzteren ungefärbt bleiben. Die rost- 
braune Färbung entspricht wahrscheinlich einer eigenartig modi- 
fizirten Gerinnung und Quellung des myelinfreien Antheils der 
Markscheide, indem auch hier ein blau gefärbter Myelinrand die 
Faser umgiebt. 

Bekanntlich liat sich eine lebhafte Discussion darüber erhoben, 
welche Bedeutung dem Faserschwunde beim paralytischen Krauk- 
heitsproceß zuzumessen sei. Aus meinen Untersuchungen geht hervor, 
daß schon in den Frübformen ein, wenn auch nur mäßiger 
Faserschwund sich vorfindet zu einer Zeit, in welcher 
wesentliche entzündliche Veränderungen in der Hirnrinde 
noch nicht vorhanden sind. Diese Thatsache berechtigt 
zu dem Schluß, daß der Faserschwund den entzündlichen 
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Veränderungen voraufgelit, also nicht durch diese letz- 
teren bedingt sein kann. Man wird ihn also den primä- 
ren degenerativ-ittrophiscben Veränderungen zurechnen 
müssen, welclie den Beginn des Leidens kennzeich- 
nen. Doch ist es keineswegi« ausgeüchlossen , daß bei läugerem 
Bestände des I^eidens sowie auch bei sMumiscIiem Verlaufe der 
Krankheit der Faserscbwund durch andere auatomische Verän- 
derungen, welche die Ernährung der Rinde we^ieiitlich beeinträch- 
tigen, beschleunigt und verstärkt wird. Wieweit in frischen, acut 
verhiufendeu Fällen solche pathologischen Procease mitwirken, wird 
in den folgenden Abschnitten besprochen werden. 

Für unsere frischen Fälle (die Frilhforiueu im engeren Sinne) 
werden aber schon hier, bei Erörterung des Autlieils der Nerven- 
fasern an den ersten Krankheitsvorgäugen, Bedenken geäußert wer- 
den niiissen, ob denn mit diesem relativ geringfügigen Ausfall von 
leitender Nervensubstanz die tfantsächlichen Krankheits Vorgänge 
welche sich im Bereich der Nervenfasern abspielen, erschöpft sind, 
Seit den Uiiterswchungen von Golgi, liamön i C'ajal, Kölliker U.A.') 
ist uns ein unendlicher Keichthum von feinsten Nervenfasern innerhalb 
der grauen Substanz aufgedeckt wurden, welclie entsprecliend diesen 
neueren Forschungen sich zusammensetzten aus Axencylinderfort^ 
Sätzen und ihren „CuUateralen", aus zerfaserten Axencylinderfort- 
sätzen und endlich aus den „Endbäumchen" centripetal leitender, 
in der Rinde sich auflösender Nervenfasern. Der Reichthum dieses 
Faserfilzes wird durch die vorstehend genauer erörterten Unter- 
suchungen der raarkhaltigen Nervenfasern nicht zur Darstellung 
gebracht. Wenn wir die prachtvollen Bilder, welche Ramön 1 
Cajal in seiner bekannten Arbeit über die Struktur der Groß- 
hirnrinde (40) gezeichnet hat, mit unseren B'aserpräparaten ver- 
gleichen und wenu wir berücksichtigen, daß dort nur einzelne Zellen 
mit ihrer Faserausbreitung duicli die Silbermethode zur Darstellung 
gelangt sind, so wird uns die Dürftigkeit unserer Methoden sofort 
klar. Die Ausbreitung der Protoplasmafortsätze (Dendriten) lasse ich 
ganz unberücksichtigt, da über deren nervöse Natur bekanutlich 
noch Zweifel bestehen. Wenn diese Ergebnisse der Golgi'schea 
Methode mit unseren Marktarbungen verglichen u'erden sollen, so 
wird zuerst die Frage sich ergeben, wie weit die Markscheiden* 

') Auf gennuere Litt^mturan gaben Itber die§e auntoiniadien Arbeiten ver- 
nichte icb. Ich darf wohl in dieser Beeiebunfc auf ilie erecbOpfeDdeu Dnrstellutigeii 
von Bdinger (38) und Waliiejer (39) Tetweisen. 
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umhülluiig dif! marklosen Nervenbestaücitheile im CentrHlnerven- 
system auf ihrem Wege zum Axencylindei-fortsalz der Riuden- 
Ganglifuzellen begleitet. Salili (41) hat mittelst seiner Doppel- 
färbting der ceutralen Nervenfaser uocli bei den feinsten Fasern 
des „Gerlacli'scLeu Netzes" eine Markscheide nachweisen können. 
Aus der kurzen Mittheüung von Berkley (44) geht hervor, daß 
er die Collaterall'asern und sogar die „Endbaumchen" mit Mark 
umkleidet gefiinden hat; die Axencylinder ragt«n nach diesem Autor 
fein gespitzt am Ende der Faser hervor. Flechsig (42) gelang es 
mittelst der cumbinirten Ruthholz - Subliniatfärbiing, sowohl den 
„nervösen (markhaltigen) Fasertilz" in höchst vollständiger Weise, 
als auch die Ganglienzellen mit ihren (marklosen) Ausläufern 
daranstellen. An den Binden -Gauglienzellen (in der Ginde der 
Centralwindungeu und in der Umgebung dei' Fissura calcarina) 
kannte er feststellen, daß sich der Axencylinderfortsatz TfÖrmig 
theilt, indem er sich vom Zellursprung aus continuirlich verschmäch- 
tigt und an der dünnsten Stelle („Hals") in zwei feine, marklose, 
weiterhin sich mit Mark umbülleude Fasern spaltet, oder indem 
sich zwischen „Hals" nnd Theilungss teile eine cylindrische bezw. 
spindelförmige Anschwellung {„Schal tstllck") einfiigL Im Occipital- 
lappen fand sich, daß der Axencylinder an seinem Halse mit drei 
feinen Fäserchen resp. Schaltstücken zusammenhängt, die ihrerseits 
sich wieder T- oder büscheltörmig theileu. Auf diese Weise tritt ein 
Axencylinderfortsatz mit acht oder vielleicht noch mehr markhal- 
tigen Fasern in Verbindung. Die Axencylinderfortsätae in den Central- 
windungeu zeigten derartige Theilungen nicht. Flechsig läßt die 
Frage offen, ob hier die Theilung sich erst in größerer Entfernung 
von der Zelle vollzieht, Eine Auflösung des Axencyliuders in feinste 
marklose Fäserchen konnte er mit Sicherheit nicht beobachten. 
„Die meisten feinen Verzweigungen des Äxencylinderfortsatzes 
umhüllen sich mit Mark und verknüpfen somit Ganglienzellen und 
markhaltigen Faserfilz." Die oberflächlichen markhaltigen Horizontal- 
fasern (Tangen tialfasern der Deckschicht) sowie diejenigen der tieferen 
Schichten gehen aus AxencylinderfortsÄtzen hervor, „indem sie 
rechtwinklig von den senkrecht znr Obei'fläche verlaufenden Ge- 
bilden dieser Art entspringen." RamOn y Cajal (40) giebt in 
der erwähnten Arbeit eine besonders genaue Darstellung der außer- 
ordentlich langgestreckten und mit verzweigten Collateralen ver- 
seheneu horizontal verlaufenden Axencylinderfortsatze in der ersten 
(„zellarmen") Rindenschicht. Dieselben entspringen zum Tlieil von 



eigenartigen dieser Rindenscliicht ausschließlich zugehörigen „fusi- 
formen" Öanglienzellen, welche Uorizontal gelagert sind und zwei 
mächtige von vom nach hinten gerichtete prutuplasma tische Aus- 
läufer besitzen. Diese letzteren scLeiuen nach einem fast grad- 
linigen Verlauf, indem sie im stumpfen Winkel umbiegen und sich 
bis nahe an die Oberfläche des Gehirns ei'strecken, frei zu endigen. 
Sie senden während ihi-es horizontalen Verlaufes protoplasuiatische 
Aeste ab, welche ebenfalls in dem obersten Abschnitt der zellarmen 
Schicht zu endigen scheinen. Das Merkwürdige besteht nun dariu, 
daß diese Ganglienzellen zwei, bisweilen sogar drei Axencylinder- 
fortsätze haben, welche in großer Entfeiiiung vom Zellkörper von 
den protoplasmatischen Zweigen enlapringen. Diese Axencylinder 
durchlaufen in horizontaler Richtung die molekulare Schicht in 
beträchtlicher Ausdehnung und geben eine große Zahl von Colla> 
teralen ab, welche der Oberfläche des Gehirnes zustreben und 
mittelst variciJser Zweigchen zu endigen scheinen. Diese Ver- 
ästelungen, welche wahrscheinlich ebenfalls frei endigen, bleiben 
immer im Bereich (lieser ersten Schicht und komplizii'en außer- 
ordentlich die Structur derselben. Noch verwickelter wird die 
Sache dadurch, daß von den protoplasmatischen Ausläufern und 
ihren Zweigen noch „überzählige" Axencylinderfortsätze abgehen, 
welche eine aufsteigende Richtung verfolgen. 

Die „fasiformen" Zellen der zellarmen Schicht sind nicht sehr 
zahlieich, doch ist bei der Schwierigkeit geiade diese äußere 
Rindenschicht beim Golgi'sclien Verfahren einer unzweideutigen 
Silberimprägnation zu unterziehen, ein definitives Urtheil über die 
Häufigkeit dieser Zellen nicht zu geben. Außerdem finden sich 
hier polygonale und trianguläre Zellen mit reich verzweigten Axen- 
cylindeiTi. Die letzteren sind wiederum dadurch ausgezeichnet, 
daß sie je 2, 3, 4 und mehr Axencylinderfortsätze aufweisen, welche 
immer von Protoplasmaansläufern ausgehen und im Allgemeinen 
einen von vorn nach hinten gerichteten Verlauf besitzen. Zuerst 
aber nach ihrem Ursprung haben sie einen gegen die Hirnobei^ 
fläche gerichteten Verlauf, verzweigen sich dann in den oberen 
Theilen der zellarmen Schicht in horizontaler Richtung. Einige 
dieser feinsten Veraweigungen scheinen mit kurzen und knotigen 
Aestchen frei zu endigen. Auf die weitere Anfiiluung dieser höchst 
interessanten Entdeckungen, welche uns ganz neue Gesichtspunkte 
eröffnen, muß ich verzichten, um nicht zu sehr von unserer Aufgabe 
abzuschweifen. Ich will nur noch hinzufügen, daß Ramön y Cajal 
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diese Nervenelemente der zellarmen Schicht als „Assoziatiouszellen" 
bezeichnet hat Er schreibt ihnen die Aufgabö zu, die letzten Aus- 
läufer der aus tieferen Rindenschichten stammenden Äxencylinder 
und Protoplasmafortsätze, welche in dieser oberen Rindeuschiclit 
endigen, mit einander in Verbindung zu setzen. Er selbst betont, 
daß mittelst der Weigert-Pal'schen Färbung nur der geringste 
Theil der Nervenfasern der 1. Schicht (Deckschicht) enthüllt wird, 
da die Mehrzahl derselben marklos sind. 

Diese Angaben sind nicht in Einklang zu bringen mit den 
vorstehend erwähnten Untersuchuugsergebnissen von Sahli und 
Flechsig, und ist wohl anzunehmen, daß diese Ditferenzen z. Th. 
auf Rechnung der Eigenheiten der Holgi'schen Methode an sich, 
welche ausschließlich die marklosen Theile der Nervenfaser zur 
Dai-atellung bringt, zu setzen, zum Theil dem Umstand zuzu- 
schreiben sind, daß bei den Untersuchungen von Kamön y Cajal 
vüi-zugsweise ganz junge, wenige Tage alte Tbiere (Mäuse, Ratten 
u. s. w.) zu Untersuch ungsobjekten dienten, und hier die Mark- 
scheidenentwicklung nur unvollständig war. Doch muß darauf 
hingewiesen werden, daß nach den Untersuchungen von Gad und 
Heynians (43) die Ausdrucke „markhaltig" und „marklos" ein 
wesentliches Unterscheidungsmerkmal der Nervenfasern nicht sind, 
indem wenigstens für den .Sympathicus das Vorhandensein prolo- 
plasmatischer, luyelinfreier Markscheiden nachgewiesen ist, ebenso 
für die Nervenfasern des Olfactorius, Ob für die myelinfreien 
Nervenfasern des Olfactarius Markscheiden vorhanden sind, konnten 
die Verfasser nicht entscheiden. Es sind demgemäß Nerven- 
fasern mit myelinhaltiger Markscheide, mit oder ohne Schwan'sclie 
Scheide ; Nervenfasern mit myelinfreier Markscheide , ohne 
Schwan'scbe Scheide und freie Äxencylinder zu nuterscheiden. 
Mit diesen Thatsachen wird man auch häutig bei der Untersuchung 
des Centralnervensystems zn rechnen haben. Auch ist durchaus 
noch nicht erwiesen, daß die Markscheideniärbung von Sahli eine 
der Osmiumfärbung identische Reaktion für die Myelinbestandtheile 
der Markscheide darstellt. Eher ist anzunehmen, daß die „ery- 
trophile" Substanz Weigert's chemisch dem Myelin entspricht, 
während die „cyanophile" Substanz Sahli's mit den myelinfreien Be- 
standtheilen der Markscheide identisch wäre. Ob die Flechsig'sche 
RotbholztUrbung thatsächlich myelinhaltige Umscheidungen des 
Axencylinders zur Darstellung bringt, ist auch noch nicht ent- 
schieden. Es tauchen hier eine ganze Reihe noch ungelöster Fragen 
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aul', die uns vorerst aber nur das Eine lehren, daß in dem Faser- 
Alz der Rinde eine bedeutend grüliere Anzahl nervüHer Bestand- 
theile enthalten sind, als uns die Markscheidenfärbung nachweisen 
läßt. Es darf deshalb die eingangs dieser Erörterungen erhobene 
Frage dahin beantwortet werden, daß wir keineswegs berechtig 
sind, auß den durch die Färbung der myelinhaltigen Markscheiden- 
antlieile gewonnenen Eigebnissen einen bestimmten Schluß über 
das Maaß des Faserschwundes zu ziehen; vielmehr ist es wahr- 
scheiulich, daß schon in den Friihformen der Paralyse mehr leit«nde 
Substanz zu Grunde gegangen ist, als wir mittelst dieser Methoden 
entdecken können. AccepUrt man die Anschauung von Ramön 
y Cajal, daß den protoplaamatischen Ausläufern der Nei-venzellen 
eine Hauptrolle bei der Vermittelung der Nerventhätigkeit zwischen 
den Nervenelementen zukommt, so wird man überhaupt der Mark- 
scheidenfärbuug bei der Beurtheilung der Frage, wieviel leitende 
Substanz zu Grunde gegangea ist, nicht zumessen können. Denn 
weder die gröberen, noch die feineren Verzweigungen dieser Aus- 
läufer werden durch diese Methode kenntlich gemacht Was also 
die intercelluläre fasrige .Substanz an nervösen Bestandtlieilen birgt 
und wieviel davon zu Grunde gegangen ist, sobald die Paralyse 
erkennbar geworden ist, ist noch in völliges Dunkel gehüllt. 

Daß gerade die (su perradiäre) Schicht der kleinen Pyramiden- 
ganglienzellen, in welcher ein reiches Netz von Axencylinder- 
collateralen bei der Ramön y Cajal'schen Methode ersichtlich ist, 
bei unseren pathologischen Objekten ganz ungenügend mittelst 
der Markscheidenfarbnng aufgeklärt wird, habe ich schon früher 
hervorgehoben. 

Wenn ich diese ungelösten Probleme der feineren Anatomie 
des Nervensystems hier vorgeführt habe, so geschah es um zu be- 
weisen, daß wir noch in den ersten Anfängen der Erkenntnis 
stecken. Wir sind deshalb gezwungen beim Mangel positiver 
Beweismittel aus anderen Untersuchungsergebnissen, die in dem 
Abschnitt der Stütz- und Grundsubstanz behandelt werden sollen, 
uns einen freilich auch ungenügenden Aufschluß über den Unter- 
gang von functionstragendem Gewebe zu verschaffen. 

2. Veränderungen der Nervenzellen. 
Üeber pathologische Voi'gänge an der Nervenzelle liegt schon 
seit längerer Zeit eine größere Zahl von Beobachtungen vor.*) Im 
') Vergl. Ober die Literatur bis zum Jalire 1880 Hendel (6). 
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Anfang der achtziger Jahre haben Mendel (46) und ich (45) zu 
gleicher Zeit uns mit dem Studium diesei' Vei'änderungen eingehender 
beschäftigt. Der Ausgangspunkt meiner Uutersncliuugen waren Be- 
funde, welche ich an dem Falle Seh No. 20 rt. Tab. erheben konnte, 
und die mir über die Verändemngen des Kenis und des Kem- 
kürperchens an den großen Riesenpyrauiidenzellen des Paracentral- 
lappens Aufschlüsse gewährten. Ich habe diese Untersuchungen 
späterhin auch auf die großen Ganglienzellen der anderen Rinden- 
abschnitte ausgedehnt (47). Eine ansflihrliche Publikation unterließ 
ich damals, weil zu gleicher Zeit durch die Untei-suchnngeu von 
Nissl (48) gewichtige Einwände gegen diese Befunde erhoben 
wurden, Er bestritt die Zulässigkeit, an Präparaten, welche mit 
Chromsalzen gehärtet sind, Zellstudien zu machen, indem bei dieser 
Härtungsmetbode nur Knnstprodukte eraielt würden, welche einen 
Aufschluß über die intra vitam stattgehabten pathologischen Ver- 
änderungen nicht gewähren. Es erwuchs mir demgemäß die Auf- 
gabe, mittelst der Nissl'schen Methode, welche von diesem Forscher 
im Laufe der letzten Jahre noch vervollkommnet worden ist, aus- 
gedehntere Controluntersuchungen anzustellen. 

Nissl betont vor Allem , daß für Nervenzellenstudien die 
Alcoholhärtung die beste sei; wenigstens um den Zellleib und die 
Fortsätze am reinsten und scfaärtsten darzustellen. Für Kern- 
studien ist nach seiner eigenen Angabe die Alcoholhärtung weniger 
geeignet, indem die Kerne der Nervenzellen bei dieser Härtung 
schlecht flxirt werden. Die ursprüngliche Färbung Nissl's mit 
Äfagentaroth ist von ihm selbst zu Gunsten einer Metbylenblau- 
färbung verlassen worden, welche bei ganz bestimmtem Färbnngs- 
verfahren nach Nissl ein „überaus feines Reagens" für die Nerven- 
zellen darbietet, Fiii- die Färbung der rundlichen, kernartigen 
Elemente im Centralorgan ist aber die früher beschriebene Magenta- 
rothfärbnng immer noch beizubehalten. Der neuen wie der älteren 
Methode haftet der Fehler an, daß die Präparate nicht für längere 
Zeit die Färbung unverändert bewahren. 

Es erwächst uns also auch hier zuerst die Aufgabe, die an 
den Rindenzellen erhobenen Befunde durch eine genaue Besprechung 
der Härtungs- und Untersuchungsmethoden kritisch zu beleuchten. 
Es liegen nun eine große Reihe von Untersuchungen vor, welche 
die Frage der arteficiellen, cadaverÖsen und pathologischen Ver- 
änderungen an den Vorderhomzellen des Rückenmarks, an den 
Spinalganglienzetleu sowie an solchen des Gehirns zum Gegenstand 
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Trfibangeii de« Zellprotuplasma!«, welche dorcfa Möller*»che FHsSig»^^ 
kf!it bervor^nifen sintl, doch ron denjeiugeD, die patbologtsehe»! 
Veritnderangeo eot«prectit:ii, indem die ersieren ein wesaitUdfel 
klareres, schärfer diflerenzirtes Bild darbieten. Der Aloohol bfr-J 
wirkt immer Schmmpfnngen des Zellkörpers, aber aach die Hällec'il 
selie FlOaiiigkeit nnd die Üsmiumsänre bedingen die gleichen kinsfc- J 
lieben Verändernngen. E» ist aber immer zo berüclLsichtigen, daOl 
philologisch veränderte Zellen diesem Einfluü der Härtung 
st&rkereo) Haaße aoitgesetzt sind. lät also die Trübung 
Schrnmpfang und der Zerfall der Zelle bei Härtung in U&lle 
scher Klüasigkeit bedeutend stärker ausgeprägt als an Präparat 
deH normalen Nervensystems, so ist auch nach der Mehrzahl c 
Forecher anzunehmen, daß dieser Befund krankhaften Verändern! 
wilBpricbt. Die größt« VorBicht ist bei Präparaten aus Müll 
wlier Fliiäsigkeit bezüglich der hyalinen, selerotischei 
geboten, da nach den genannten Untersuchungen von Trzebinsktl 
') I>i«M letit«Te Arbeit eothUt eine uuaflUirlicbe Discaaaioi) dieser Pn^ \ 
Batet >oIlatADi]igeiii Litentnfbericht. 
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gerade derartige Verändeningen durch die Härtungaflüssigkeit bei 
der normalen Vorderhornzelle bewirkt wei-den. Die weitgehendsten 
Differenzen bestellen über die Bedeutung der Vacuolisiruog. Die 
neuesten Uutersuchungen von Nerlicli (55) macheu es durchaus 
wahrscheinlicb , daß eine in Vaeuoleiibildung auslaufende Degene- 
ration der Ganglienzellen ein pathologischer Befund ist. Wollen- 
berg giebt die Erklärung für die widerstreitenden Urtheile, indem 
er auf die verschiedene Beschaffenheit der vacuolisirten Zellen auf- 
merksam macht. Die echten oder „Degeuerationsvacuolen" finden sich 
in „aufgeblähten" Zellen, wahrend die Pseudo- oder Schnimpfungs- 
vacuolen in künstlich geschrumpften und in ihrer Gestalt hoch- 
gradig veränderten Zellen gelegen sind. 

Sehr beachtenswert!! sind die kritischen Erörterungen von 
Emminghaus (32), welche er an die früher erwähnte Beobach- 
tung über postfebrile Demenz anknüpft. Er betont, daß der Alcohol 
die Fette des Zellprotoplasmas auflöst und die Chromsäui-esalze 
„Eiweißkörper extrahiren". Die albuminöse Trübung des Zellleibes 
mit Schwellung der Zelle und die fettige Degeneration läßt er als 
pathologische Befunde gelten, welche aber durch die Vorgänge bei 
iler Härtung in höherem Maaße als normal zu Schrumpfnngsvor- 
gängen in der Zelle fülirten. Alle als „Sclerose" der Ganglienzelle 
beschriebenen Veränderungen führt er auf Schrumpfungszustände 
parenchymatös getrübter und geschwollener Zellen zurück. Die 
trübe Schwellung hat er auch an frischen mittelst des Gefrier- 
miki'otoms gewonnenen Piäparaten der Hirnrinde nachweisen können. 
Ich selbst habe mich in Beziehung auf die Befunde au den Rinden- 
zellen eingehender mit diesen Fragen beschäftigt und tlieile hier 
das Ergebniß kurz mit: 

Es besitzen alle Härtungsmethoden, wenn auch im verschie- 
denen Maaße den gleichen Fehler, die ursprüngliche Struktur der 
lebenden Zellen zu verändern. Es ist mir dies besonders klar ge- 
worden bei Ganglienzellenstudien, welche ich in Gemeinschaft mit 
Carl Fromniann längere Zeit hindurch gemacht habe. 

Wir untersuchten frische dem Gehirn und Rückenmark sowie 
dem Ganglion stellatum von Weißfischen entnommene Ganglien- 
zellen in Blutserum sowie Ganglienzellen von Flußkrebsen. From- 
mann (49) veröffentlichte bekanntlich zuerst im .Tahre 1867 seine 
Befunde über die netzfurmige Struktur des Protoplasmas und des 
Kerns, welche an frischem, unverändertem Material gewonnen wurden. 
Er betonte ausdrücklich, daß auch sog. conservireude Lösungen, wie 
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abBolnter Alkohol und Chromsäuie, die Struktui-en lebeader Zellen 
nicht bloa ändern, sondern völlig zerstören. Bei unseren geniein- 
schaftlicben Untersuchungen bemühten wir uns durch ununter- 
brochene Beobachtung, die innerhalb der Netzstniktur des Zell- 
protoplasmas stattfindenden Veränderungen in der Lagerung und 
Beschaffenheit der einzelnen Fäden und Körnchen bestimmter Ab- 
schnitte des Fadennetzes („Netzlamellen") an frischem überlebendem 
Material längere Zeit hindurch zu verfolgen. Eine genauere Dai^ 
Stellung seiner früher an den verschiedensten Zeilfornien von Warm- 
nnd Ealtbliitern gewonnenen Erfahrungen hat Frouimann (49) im 
Zosammenhang mit den Befunden anderer Autoren in dem Artikel 
„Zelle" gegeben. Auf diese höchst complizirten Fragen kann ich an 
dieser Stelle natüi'lich nicht eingehen, ich bemerke hier nur, daß eine 
Abbröckelung, ein Schwinden von Theilen des fadigen Netzgerüstes 
einzelner Netzlamellen, besonders in den centralen, um den Kern 
concentrisch gelageiten Partien an den Ganglienzellen des Fluß- 
krebses unschwer zu erkennen ist, sowie daß ein Abbrechen von 
Fadenbrücken zwischen den fibrillär angeordneten Bestandtheilen 
des Zeilpro toplasmaa hei Ganglienzellen des Weißfisches im Groß- 
hirn, Vierhiigel und Rückenmark bei längerer Beobachtung klar 
hervortritt. Ich möchte die fortwährende Vei-scliiebung von ledigen 
und körnigen Bestandtheilen innerhalb eines solchen NetzlameUen- 
oder FibrÜIenabschnittes mit dem ewigen Wechsel der Figuren eines 
Ealeidoscops vergleichen. Es bedarf großer Miilie und Geduld, um 
sich in diesen wechselnden Bildern zurechtzufinden. Zu gleicher 
Zeit läßt sich nachweisen, daß sich im Innern dieser Ganglienzellen 
Vacuolen bilden, die einem steten Wechsel bezüglich ihrer Lagerung 
und ihrer Größe unterworfen sind und die zweifellos mit dem Ab- 
bröckeln und Schwinden (Verflüssigung oder Verschiebung?) kör- 
niger und fädiger Bestandtheile zusammenhängen. Inwieweit wir 
es hier bei diesen Beobachtungen noch mit Lebenserscheinungen 
der Ganglienzelle und so — wie Frommann meinte — mit einem 
getreuen Abbild des intra vitam bestehenden steten Wechsels der 
feineren Beschaffenheit des Netzgerüstes zu thun haben, oder aber 
ob hier der Absterbungsproceß und die Einwirkung de- in die 
Zelle eindringenden Flüssigkeit den eigenartigen Wechsel der 
Bilder zeitigt, wage ich nicht zu entscheiden. Daß aber diese 
Vorgänge als Lebenserscheinungen der Zelle aufgefaßt werden 
können, lehren die Erfahrungen Krommanu's u. A. über die Bil- 
dung einzelner Fäden, Netze und Gerüste im homogenen Plasma, 



sowie die Wiederauflösiing derselben bei verschiedenen thieri sehen 
und pflanzlichen Zellen. Kernsturtien in Beziehung auf die feinei-e 
Strnkturbeschaffenlieit, Lagerung der körnigen und fädigen Bestand- 
theile sowie der innerhalb dieser stattfindenden Veränderungen an 
diesen frischen Objekten auszuführen, mißlingt meistens, da die 
Eernsubstauz bedeutend spärlichere und sehr feine Körnchen und 
Fäden enthält, welche bei der Unterauchung der liberlebenden 
ßanglienzelle ohne Zusatz bestimmter Reagentien nur schwer zur 
Darstellung gebracht werden können. Das Kernkürperchen bietet 
selbstverständlich für derartige Untersuchungen noch viel grüQere 
Schwierigkeiten dar. Sehr lehrreich ist es, die Einwirkung ver- 
schiedener Härtungsflüssigkeiten, (wie absoluter Alcohol, Chrom- und 
Osuiiumsänrelösnug) auf die Zelle zu verfolgen. Es tritt dann im 
Zellleibe die spongiöse Struktur der festen Bestandtheile viel deut- 
licher hervor, doch werden die Gerüsttheile, die einzelnen Fibrillen 
resp. Bälkchen viel derber, die Knotenpunkte viel massiger, und 
kann man sich des Eindrucks nicht erwehren, daß Gerinnungs- 
erscheinungen an dieser derberen Beschaffenheit des im frischen 
Znstande nui' bei stärksten Vergrößerungen (Oelimmersion) deutlich 
erkennbaren Gerüstnetzes einen wesentlichen Antheil haben. Ich 
konnte mich aber nicht von der Thatsache überzeugen, daß diese 
Reagentien eine grundsätzlich verschiedenartige Einwirkung auf 
die Form der Oanglienzelle ausübten. Im Hinblick auf meine 
früheren Kerastudien interessirte mich besonders auch die Ein- 
wirkung der Reagentien auf diese. Thatsächlich traten in den 
Ganglienzellenkernen dann feine, stärker lichtbrechende, kömige 
Einlagerungen hervor. Bestimmte Kernfiguren lassen sich in der 
ruhenden Chromatiusubstanz nicht nachweisen.*) 

') Diese VeräßderuQgen der KerusubBtanz treten eDtweder gar nicht oder 
weDigätena in yiel geriDgerem Maaße ein, wenn sehr ilQnne Ltisangen der 
Beageiuieu verwandt werden, unil die Einwirkung derselben nur Inogaam vom 
Rande der Zelle vordringend anf den Kern stattlindet; wenn also die betreffenden 
Ganglien Zellen Präparate nicht in die LUsung dieser fixirenden BeagentJeu direkt 
eingelegt werden, gondem diese nur tropfenweise dem im Blutserum befindlichen 
Präparate zugefUgt werden. Es bestätigt dies bis zu gewissem Haaße die 
Bcliou langst durch die Erfahrung gewonnene Thatsache, daß die Fixirnng resp 
Härtung ilieser Olijekte nur langsam und nicht in concentrirten Lösungen statt- 
finden dürfe, wenn diese Eweifelloa k. Th. künstlicben Gerinn ungserscheinungen 
vermieden werden sollen. Es soll damit nicht gesagt werden, daß der aämmt- 
liche körnige Inhalt dem Kern der lebenden Ganglienzelle fehlt, nur lagern 
sich nach meiner Ansicht um diese feinsten Qraiiula bei ungeschickter Härtung 
Gerinnungxprodukte, welche aus dem Kernsaft stainnieu, au. 



Das Kernkßrperclien wird am deutlichsten durch Osmiumsäure 
zur Darstellung gebracht. Die von Nissl hervorgehobenen Unter- 
schiede zwischen Chromsäiire und Alcoholhärtnng wüiden nach 
diesen Beobachtungen sich folgendermaßen erklären lassen: Der 
Alkohol wirkt chemisch in anderer Weise als die Cliromsäure auf 
die im Protoplasma beündlichen gelösten Bestandtheile und die 
Gerüstsubstanz ein. Die durch Gerinnung bezw. Fällung ent^ 
standenen Anlagerungen an die Gerüstsubstanz, vielleicht auch 
diese selbst, werden in Folge dieser chemischen Einwii'kungeo 
durch bestimmte Färbemittel deutlicher als durch die Chromafture 
zur Darstellung gebracht. Daß aber auch für die Studien des 
Zellteibes der Zusatz von Oliromsäure zu den Fixirungs- resp. 
Härtungsflüssigkeiten für die Färbung der chroniatophilen TheÜe 
der Zellsubstanz mit verschiedenen Farbstoffen sogar vortlieilhaft 
sein kann, lehren die später angeführteu Zellstudien von Fried- 
mauu (57.) Bezüglich des Kerninhalts würde ein umgekehrtes 
Verhältniß angenommen werden müssen, indem hier die Chronisäure 
die festen Bestandtheile deutlicher erkennen läßt. Da bei jedem 
Härtungsmittel Artefacte nicht zu vermeiden sind, so wird es die 
Aufgabe des Uutersuchers sein, jederzeit die Einwirkung dieser 
Keagentien auf das normale und das krankhaft veränderte Gewebe 
besonders zu stuiliren. Erst nachdem der Einfluß der Fixirungs- 
flüssigkeit auf das gesunde Gewebe genügend klargestellt ist, 
werden die an pathologischen Objekten gefundenen Bilder einer 
einwandfieten Deutung zugänglich sein. Bekanntlich giebt die 
Chromsalzhärtnng über die feinere Strukturbeschaffenhett des 
Zellprotoplasmas hei Anwendung der gewöhnlichen Färbemethoden 
(Carmin, Häniatoxylin, basische uud saure AniUnfarbstoäe) keinen 
genügenden Aufschluß und hier wird die NissPsche Methode 
zweifellos vorzuziehen sein. Für Kerustudien ist aber die Alkohol- 
flxirung bedeutend ungünstiger als die Chromsalzhärtung, wie 
auch die oben angeführten Versuche lehren. Auch die reine 
OsminmsäurefixiruDg ist für Kernstndien unbrauchbar. 

Neben derFixirung mitChromsäurelösung empfiehlt sich die Fl em- 
ming'sche Chrumessigsäuremischung,') sowie vor Allem die Salpeter- 



') Die Chromosmiuiiieasigsfiure-Misciiiiug FleminiDg'n genährt keine be- 
soudereu Vortheile, iln die Fiiirung durch Osmiuiusgure nur hei lebendem Qewebe 
stattfindet, «it aber bei unsern pathologiflcheu Objekteo immer nur mit abge- 
Biorbenem Uat«rial arbeiten kOnnen, Nur die äcbwarifSrhung der FettmolecQl« 
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siliirt: nacli der B c n d a'sclitn VurMclirift '). Beide haben den Vor- 
theil, daß sie Zellpi'otoplawina- und Kernstndieii zu gleicher Zeit 
ermiiglidien, wie mich dies BeubaüfKungen an den VurderLoruzellen 
des HunderiickeDmarks gelehrt liaben. Leider ist es mir bisher 
nicht gegluckt, an den Gauglienzelleu der Großhirnrinde mit den 
genannten Verfahren gleichschöne Bilder zu erzielen. 

Die mir lieb gewordene und von mir über ein Jahi-zehut ge- 
übte Untersuchungsmetliode (Härtung in Müller' scher Lösung, 
Aufbewahrung in Alkohol, Färbung mit Alaunhaematoxyliu) hat 
sich mir bei zahlreichen Coutroluntersuclrnngen an normalen Ge- 
hirnen relativ zuverlässig erwiesen. Ich sage absichllich „relativ"; 
denn auch hier spielen bei der Härtung des normalen Gehirns 
Zufälligkeiten (Temperatureinflüsse, Coneentrationsgrad der Chrom- 
salzlosung, Einwirkung von Licht, die verschiedenartige Ein- 
wirkung des Alkohols) mit, welche die Beschaffenheit des Kerns 
sowie sein tinctarielles Verhalten beeinflussen können.^) Hier 
werden die obengenannten Controluntei-suchungen erst alliiiäblich 
Klarheit schaffen, inwieweit die der Methode anhaftenden Feliler 
das mikroskopische Bild beeinträchtigen. Wenn wir aber bei be- 
stimmten pathologischen Befunden ganz bestimnite von den nornialeu 
Bildern abweichende Verhältnisse in constanter Weise auftreten 
sehen, so sind wir wohl berechtigt, diese Veränderungen auf die 
iutra Vitara stattgehabten pathologischen Vorgänge zurückzuführen. 
In diesem Sinne halte ich meine früheren Befunde der Veränderungen 
des Ganglienzellkerns und des Kernköi-perchens, welche icli später- 
hin noch öfters bestätigen konnte, auch heute noch für bedeutungs- 
voll genug, um sie hier zu reproduziren: 



durch dieselbe ist gelegeutlich ein werthvollea HQlfsmittel bei der UDtcrsDcliaiig 
degenerirender Zellen. 

') Nach einer mtlnil liehen Hittheilung hat Benda seiu früheres Verfahren 
folge üdermnfleD modifizirt: Dbb Gehirn komral J— 3 Tage in officinelle H No.' 
(1:10), dann in CbromaalzISsuagen, schließlieh in Alcohol. Kinschuitte uacheu! 
Celloidin. Schnitte in liqu. ferri Bulf. uxydal. (Biedel) 1 : 2. Out auswaschen, 
zum ersten Mal mit Aqu. destill, dann gewshnlichea Wasser. Wttssrige Httma- 
toiylin-LOaung: aleohol. LUsuug (0,5 : 100,0) in Wasser träufeln! Auswaschen 
in angesüuertein (Picrinsäure) Wasser. Wenn man die Weigert'sche Uark- 
Bcheidenfärhung ausfahren will, so geschieht die Weiterbehandlung mit Chlorwosser 
und 1 gute. Litb. carbou. oder nach Woigert'scher resp. Pal'scher Methode. 

') Als sogenannte Normalgehirne küriuen natflrlieh nur Gehirne jugendlicher 
gesunder Personen beüeichnet nerdeu, welche von Eingerichteten oder von 
jdätzlich an den Folgen eines Traumas verstorbeaen Personen herstauiineu. 
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a) „la vielen Präparaten ist das Kerukürperchen anscheioeDd 
geschwellt, es treten eigen thümliche weiße, glänzende zackige Linien 
anf, wodurch dasselbe wie zerrissen, zerklüftet aussieht; an andern 
Präparaten sind (in dem normal LelUilan blaß gefärbten, scbarf- 
contourirten Kerne) an Stelle des KcrnkOrperchens 2—4 dunkle, 
naregel mäßige, klumpige und gerilfte giobe Körner sichtbar, an 
einer dritten Reihe von Ganglienzellen ist in dem sonst anscheinend 
unveränderten Kerne eine große Zahl feiner, dunkler, scharf hervor- 
tretender nnd dicht stehender Körnchen vorhanden. Der Zellkörper 
zeigt keine erkennbaren Veränderungen. 

b) Der Kern selbst, bei unverändert sichtbarem Kernkürperehen 
ist auffällig vergrößert, wie gebläht, oft dui'ch feinkörnige Ein- 
lagerungen getrübt, oder durch hellglänzende Schollen wie zerklüftet; 
die Contouren des Kerns bei anderen Zellen mit gleichen Ver- 
änderungen des Kerninhalts unregelmäßig gezackt oder undeutlich 
in das angrenzende Zellplasma überfließend, so daß der Kern wie 
aufgelöst erscheint. Weiterhin werden eine ganze Reihe von Zellen 
mit in Form und Größe unverändertem Zellkörper gefunden, in 
welchem an Stelle des Kerns nur eine lockere fein gekörnte, auf 
weißem (ungefärbten) ürunde hervortretende Masse vorhanden i»t, 
noch andere Zelten zeigen keine Andeutung eines Kerns, an Stelle des- 
selben ist anscheinend der (normale) braune Pigmenthaufen der Zelle 
gerückt,^) und ist dann auch vom Kernkörperchen nichts mehr sichtbar. 

c) Die beschriebenen Veränderungen des Kerns und des Kem- 
körperchens sind gleichzeitig mit solchen des Zellkörpers vorhanden; 
dieser letztgenannte ist unregelmäßig, gebaucht, verkleinert, dunkler 
pigmentirt mit klumpigen kleinen Kernen ohne Kernkßrpei-chen. 

An diesen pathologischen (degenerativen) Zuständen der Gang- 
lienzellen nehmen niemals alle im Gesichtsfeld beflndliehen Zellen 
Theil; neben leichter und hochgradiger erkrankten finden sich — 
soweit dies festgestellt werden kann — intacte Elemente dieser Art; 
und es ist besonders auffällig, daß in einzelnen Gruppen alle nor- 
mal erscheinen, während in anderen alle in verschiedener Aas- 
dehnung und in der beschriebenen verschiedenen Art erkrankt sind. 
In einzelnen ergriffenen Nestern fanden sich neben uoch intacten 



') Normaliter liegen für gewöhnlich Kern- and Pigmeulhanfen an entgegen- 
gesetzten Poleu der Zelle; es fiuden sich auch Bil<ter, bei welchen das Pig- 
ment neben und Über ciem Kerne gelagert ist, doch int auch im letzten Pslle 
der Kern mit Kernkürperchen unter dem hellbraunen Pigment bei scliarfer Ein- 
stellung deutlich erkennbar. 
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Zellen unregelmäßige klumpige oft noch pyramidal angeordnete 
Pigmenthäiifclien im Gnindgewebe, welche in ihrer Lagerung den 
Gedanken nahe legten, daß sie die letzten Reste untergegangener 
Zellen darstellen. Nalürlich ist flir diese Annahme ein eigentlicher 
Beweis nicht zu erbringen." 

Im Anschluß an diese frUlieren Untersuchungen Über die 
großen Betz'sclien Riesenpyramidenganglienzellen der Central- 
windungen wurden die dem Sprachgebiete zugezählten Abschnitte 
der untei-sten Hirnwindung und der Inselwindung bei einer Reihe 
von Paralytikei-gehiiTien durchforscht. Es wurden ausschließlich 
trehirne von Paralytikern, welche im Endstadium verstorben waren, 
verwandt, oder von Kranken, welche des Sprachvermögens völlig 
verlustig gegangen waren. Die Eigehnisse wurden beständig 
mittelst Bearbeitung derselben Rindentheile relativ normaler tiehiine 
kontrolirt. Es fand sich nun, daß liberal! die der Rindenschicht 
zugehßrigen gi'oßen Ganglieukörper in den zwischen dem vorderen 
aufsteigenden Schenkel der Sylvischen Eurche und dem Uebergangs- 
theile gelegenen Partien grijßtentheils zn Grunde gegangen waren. 
Die pathologischen Vorgänge an den Ganglienzellen waren die 
gteicbeu, wie ich sie bei meinen früheren Untersuchungen über die 
Riesenpyramidenganglienzellen genauer beschrieben habe. Die 
krankhaften Veränderungen sitzen entweder an den Zellkernen 
oder dem Zellkörper. Im ersteren Falle bestehen die Anfange 
in einer trüben Schwellung und Blähung des Kernes, Schwinden 
des feinkörnigen Inhalts derselben und führen schließlich zu einer 
eigenthüralichen homogen klar glänzenden Beschaffenheit des Kei'nes, 
welcher durch Farbstoffe nur schwer tingirbar geworden ist. Doch 
giebt es Bilder, welche einen direkten Zerfall, ein Zerstieben und 
Auflösen des geblähten Kernes beweisen. Die Veränderungen des 
Kernkörperchens gehen in der oben beschriebenen Weise Hand in 
Hand; nur muß bemerkt werden, daß mit abnehmender Größe der 
Ganglienzellen in diesen Kindengebieten gegenüber denjenigen des 
Paracentrallappens die Studien über die Beschaffenheit des Kern- 
körpera entsprechend schwieriger und unsicherer geworden sind. 

Die Veränderungen des Zellkörpers bestehen entweder in ein- 
facher atrophischer Schrumpfung desselben mit Verlust der proto- 
plasmatischen Ausläufer und der Basalfortsätze bis zur Bildung 
unförmlicher mit Carmin stark gefärbter klumpiger Körper oder 
aber in einer eigenthümlichen Zerklüftung einzelner Stellen des Zell- 
körpers, der dadurch ein zerrissenes durchlöchertes Aussehen erhält 
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und schließlich auseinandattiLllt. Hierzu geseilt sich fast reg^el- 
mäßig eine Zunahme des physiologisch vorhandenen Zelljiigmeatä 
lind diese pigmentöse Degeneration dient gewissermaßen zum Weg- 
weiser in den erkrankten ßindengebieten, indem wir an der Haad 
dieser Pigmenthaufen auf die Reste der Ganglienkörper hingeführt 
werden. 

Eine Bestätigung dieser üntarsnchungen, besonders bezüglicli 
der Keruveränderungen bei Präparaten aus Müllei-'acher B'Iüsaigkeit 
finde ich in den neueren Arbeiten bei Liebmann (50), Zacher (51)') 
und Bncelski (59). Letzterer benutzte die Ganle'sche Färbe- 
inetiiode zur Darstellung der Kerne und Kern körperchen. An so 
gefärbten Schnitten fand er eine sehi- deutliche Veränderung sowohl 
des Kerns als auch des Kernkörpers, welche im ersteren oft so 
bedeutend ist, daß nur eine unfürmliche Köruchengruppe um den 
Kernkürper auf das Vorhandensein des Kernes scliließen läßt. Oft 
auch sind die Zellenkerne vergrößert, nehmen fast das ganze Proto- 
plasma ein, ja überschreiten die Ränder desselben. Ihre Gestalt 
ist gröQtentheils länglich, selten kugel^irmig. Der Inhalt besteht 
aus feinen Körnchen, diese Veränderung findet man überwiegend 
nur in kleinen Zellen. Die Größe dieser Zellkerne erreicht« nicht 
selten m /i. Änch das Kernkörpercheu unterliegt in manchen 
Fällen einer Veränderung, ist außerordentlich klein und anstatt 
rund, dreieckig oder sternförmig. Hin und wieder eri'eicliten sie 
aber, und besonders in kleinen Zellen, eine Grüße von 3 — 4 fi 
Durchmesser. In einzelnen Zellen, besonders in den kleinen waren 
Kern und Kernkörperchen bei der Anwendung der Gaule'schen 
Methode gleichmäßig i-otli gefärbt Auch darin decken sich seine 
Untersuchungen mit den meinigen, daß diese Kernveränderungen 
an Zellen gefunden werden können, welche in ihrer äußei'en Con- 
ßguration (bei Cai'mintarbnngen) nichts Abweichendes darbieten. 
Nach seiner Auffassung erfaßt der pathologische Proceß unmittelbar 
und selbstständig die Nervenzellen und zwar nicht nur in ver* 
alteten, sondern auch in ganz frischen Fällen. 

') In dem ersteu von ihm mitgelh eilten Falle handelt es sich um eine 
BeobacbtoDg, in welcher die progressive Paralyse mit dem Symjitoniencomplex der 
spastischeD Spinalparalyse Tergeaellsuhaftet war, In einem von mir im Jahre 
188ff mtkroskopiitch genau duruhl'orHcbten Falle, welcher klinisch die gröQte 
UebereiDstimmung mit der Beobaabtuug vuu Zacher mgte, fand ich die aus- 
gesprochenste Pigmentdegeueration der grollen motorischen Gud gl lenz eilen der 
Ceotmi Windungen und des Paracet! trallappens. Es deckt sich also auch der 
anatomiacbe Befund mit denyenigen von Zacher. 
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Eine ausgedehnte Untersiiehungsreihe irnler AuweuduDg zalil- 
reicber Kontroluntersudiiiiigen au Normalgeliirnen ist von Fischl 
(29) ausgefulirt worden. Er empfiehlt den Alkoliol ebenfalls als 
vorzügliches Härtungsmittel, auch dia Erlicki'sche Lösung bietet 
nach ihm klare Bilder, stellt »ber nicht alle Ganglienzellen dar. 
Am ungeeignetsten sei Härtung in Müller'scher B^Iüssigkeit. Die 
Flemming'sche Lösung leiste Vorzügliches auch fiir Kernstudien. 
Bei jener Härtungsmethode findet er auch am Normalgehiro folgende 
Veränderungen: Die Kerukörperchen fehlen oder sind verkleinert; 
anstatt des Kernkörperchens finden sich besonders bei Flem- 
ming'scher Methode ein bis mehrere kleine Kürper (Kerntheilungs- 
flgnren?);zackigeGestaltungdes Kernkörperchens; Kerne ohne scharfe 
Grenzen. Pigmentanliaufungen sind in den Ganglienzellen ein fast 
regelmäßiger Befund. Die pericellulären Räume sind bei allen 
Hirnhärtnugen darstellbar und enthalten nornialiter Kerne, sie 
treten am stärksten an den Präparaten hervor, welche in Miiller- 
sclier oder Erlicki'scher Lösung gehärtet sind. Auf Gnind seiner 
Control Untersuchungen konnte er mit Sicherheit die folgenden Be- 
funde als pathologische Veränderungen der Ganglienzellen feststellen: 

a) Pigmentöse Degeneration mit fettiger Degeneration und 
völligem Zerfall der Ganglienzelle. 

b) Die am normalen Gehirne gefundenen Veränderungen des 
Kernes und Kernkörperchens wurden an diesen pathologischen 
Objekten viel häufiger gefunden i. e. an zahlreicheren Ganglien 
und zahlreicheren Stellen des Schnittes. Als cadaverös können diese 
Veränderungen nach Fischl nicht gedeutet werden. Ebensowenig 
dürfen sie auf Rechnung unvollkommener Härtungen gesetzt wer- 
den. Im Uebrigen betont er zu wiederholten Malen, daß die Alco- 
hoihärtung für die Studien des Zellprotoplasnias ausschlaggebend 
ist. Besonders über den Zellschwund klärt die letztere in ganz 
anderer vollkommenerer Weise auf als die MUllerscbe Flüssigkeit. 
Eine genauere Bestimmung, welche Hiniwindungen an diesem Zell- 
schwund am meisten betheiligt sind, ist auch ihm nicht gelungen; 
indem im Einzelfalle selbst innerhalb eines begrenzten Windungs- 
abschnittes oder sogar an verschiedenen Stellen eines einzelnen 
Schnittes sich die größte Unregelmäßigkeit in dieser Beziehung 
herausstellt. Selbst innerhalb der einzelnen Rindenschichten wieder- 
holt sich die Beobachtung, daß stellenweise die Ganglienzellen fast 
durchwegs verändert resp. untergegangen waren, während sie in 
der nächsten Nachbarschaft noch sehr zahlreich vertreten sind. Es 
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deckt sich diese Fesislelliing vollständig mit meinen eigenen Er- 
fabrungeii. Die viellacli bescbriebenen Sclerosirungen (vei'gl. auch 
meine oben erwähnten Mittlieilungen) hat Fiscbl bei Alcoholpräpara- 
ten nie in der Weise gefunden, wiesiedieMiillerscbe Flüssigkeit dar- 
bietet. Die hyaline Degeneration des Zellleibes — wiesieLiebmann 
und Lubimow schildern — konnte Kischl an Alcoliulpräparaten 
nicht bestätigen. 

Die von Mendel ausgeführten Ganglienzellstiulien beschäftigen 
sich melir mit den gröberen die Gunglienzelle gewissermaßen in 
toto betreffenden Veränderungen. Die feineren pathologischen Vor- 
gänge am Kerne sind weniger berücksiubtigt. Filr derartige Sta- 
dien ist zweifellus, wie gerade die Fischl'selieu Untersuchungen 
beweisen, die .Alcobolliärtung der Chromsäurehartung vorzuziehen. 

Alle diese Veränderungen haben einen ausgesprochenen re- 
gressiven Charakter und führen bei längerem Bestände des Leidens 
zu einer deutlich nachweisbaren Verminderimg der Zahl der 
Ganglienzellen innerhalb der Großhirnrinde. Diese Thatj^ache ist 
Dank der Nissl'achen Methode entgegen den von Tuczek er- 
hobenen Einwendungen als eine unbestreitbare zu erachten. 

Wie mich die Untersuchungen an den Frühformen und den rapid 
verlaufenden Fällen der Paralyse lehiten , ist der Untergang von Nerven- 
zellen schon in diesem Stadium der Krankheit in der Rinde nachzuwei- 
sen. Freilich muß man nicht die Erwartung hegen, daß eine hochgra- 
dige Verminderung derselben eonstalirt werden kann. Gerade in sol- 
chen Fällen tritt der schon früher erwähnte Befund klar hervor, daß 
wenigstens bei den großen Pyramidengauglienzellen des Stimhirns 
und der Centralwindnngen nur in einzelnen Gruppen krankhaft 
veränderte Zellen durch das Studium des Zellkerns gefunden 
werden. In anderen Gruppen weist nur die verringerte Anzahl 
von Zellen darauf hin, daß hier ein Ausfall von Nervenelementea 
stattgefunden hat. Es erwächst nun den künftigen Forschungen 
die Aufgabe, mittelst der verbesserten Härtungs- und Färbe- 
methoden die ersten Veränderungen, welche das Zellprotoplasma 
der Ganglienzelle erleidet, aufzudecken. Nnr auf diesem Wege 
werden wir ein endgültiges Urtheil über die Betheiligung der 
Zellen im Beginn der Erkrankung gewinnen. 

Es sind hier nur wenige Vorarbeiten vorhanden, die auch nor 
zum geringen Theil sich mit den Veränderungen der Rindeuzellen 
befassen. Wohl sind Untersuchungen über progressive Veränderungen 
der Ganglienzellen bei acuten, experimentell erzeugten Entzündungen 



der giaueo Substaoz des Gehirus von Friedmann (57) ausge- 
führt worden, doch sind dieselben für die chronischen, regressiven 
Vorgänge niüht verwerthbar. Dagegen hat dieser Autor eingehende 
Untersucliungen über die degenerativen Processe (68) au den 
Ganglienzellen des Vorderhorus bei acuter Myelitis angestellt, 
welche wolil zur Grundlage künftiger Arbeiten dieuen können, da 
bier die feineren Vei'änderungen vom ersten Beginn der Zellen- 
entartung bis zum völligen Absterben der Zelle behandelt werden. 
Er verwandte entweder die unveränderte ältere Nissl'sche Me- 
thode (Färbung mit Magentarotli) oder fixirte die Objekte zuerst 
in dem Flemming'sclien Chrom-Osniiuni-Essigsäuregemisch, tUrbte 
dann mit Mageuturoth, Dahlia oder Safranin. Die Ditferenzirung 
erfolgte durch Alkohol und Nelkenöl. Zur genaueren Ft-ststellnng 
der mikroskopischen Befunde ist die Verwendung homogener Oel- 
immersion erwünscht. Er unterscheidet veischiedene Formen des 
ZelUodes; 1) die homogene Schwel hing (eine hyaline Umwandlung, 
bydropiscbe Blähung) der Zelle. Die Frühstadien dieser Ver- 
änderung (sie tinden sich auch beim Menschen noch nach vielwöchentr 
lieber Dauer der Erkrankung) beateben in der Entartung des Zell- 
centrums. Eine schmale Randzone der Zelle erhält sich am längsten, 
in welcher die chromatische Struetur und ev, der Kern anscheinend 
ganz intact gefunden werden. Der Kern bleibt sehr lauge bestehen. 
schließlich schwindet auch er. Am längsten erhält sich das groß« 
Kerukörperchen, daß übrigens auch in Fragmente zerfällt. 

Ein Theil der so degenerirten Zellen schrumpft allmählicli 
stark zusammen. 

2) Der körnige Zerfall (Fettdegeneration). Der erst« Beginn 
stellt sich als eine partielle Entartung der chromatischen Streifen 
dar. Die erki-ankten Theile erscheinen schließlich in eine blasse 
köi-nige Masse umgewandelt, indem dann die chromophile Eigen- 
schaft der feinkörnig veränderten Granula geschwunden ist. Das 
Primäre ist der Zerfall und nicht die Verfettung. Die Entartungs- 
formen 1 und 2 combiniren sich häufig. 

3) Die sclerotische Degeneration. Sie ist in den acuten 
Entzündungsperioden spärlicher als die beiden ersten. In alten Ent- 
zündungsherden ist sie an sich häufiger. Die sclerotische Substanz 
nimmt auch mit den Eerufärbuugsmitteln eine intensive, glänzende, 
kompakte Tinktion an, ebenso wie durch Ammoniak carmin. Gerade 
dieser Proceß tritt beim partiellen Zelltod peripherer Zelltheile in 
Erscheinnng. 
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4) Die helle, lichte (ausgelaugte) Zelle. Diese selteuste 
Form kennzeichnet sich dadurch, daß vun der ehronmtisclien Sub- 
stanz nur noch Reste am Zellrand vorhanden sind. Der Kern kann 
noch scliön erhalten sein. 

Er erwähnt dann noch der Pigraententartung bei chronischen 
Zuständen, welche ebenfalls „eine eminent partiell beginnende Form 
darstellt" und „im mäßigen Grade der normalen Involution anzu- 
gehören scheint". Aus den Schlußfolgeningen hebe ich noch hervor, 
daß nach Friedraann „im Allgemeinen Ernährungsstörungen dei' 
Zelten zunächst ihren Angriffspunkt in der Zellsubstanz finden". So- 
dann ist als wichtiges Ergebniß festzuhalten, daß die hier geübte 
Anwendung der Strukturfarbung, die mittelst der älteren Färbungs- 
nnd Härtungsmethoden gewonnenen „Typen der Degeneration" be- 
stätigt hat. Es ist diese Feststellung im Hinblick auf die oben 
geschilderten Meinungsverschiedenheiten über die Brauchbarkeit 
resp. Werthlosigkeit aller früheren Untersuchungen mit Freuden 
zu begrüßen, Bei meinen frischen Fällen habe ich die partielle 
ZelJßclerose sehr häufig gleichzeitig mit den beschriebenen Kem- 
veränderungen aufgefunden. Die einfache Atrophie oder Schrumpfung 
sowie die „trübe Schwellung" existirt nach Friedniann nicht. 
Erstere ist nur der Ausgang der homogenen Entartung und letztere 
wird von ihm als eine Kombination der homogenen Schwellung mit dem 
zweiten Stadium des molekularen Zerfalls betrachtet. Ich habe hier 
die von Friedmann gegebenen Schilderungen nur auszugsweise 
wiedergeben können; selbstvei-ständlich wird Jeder, welcher diesen 
feineren Veränderungen der beginnenden Zelldegeneration nachspüi-en 
will, das Studium des Originalaufsataes nicht unterlassen dürfen. 

Ich habe schon längere Zeit — bevor mir diese Untersuchungen 
von Friedraann bekannt geworden sind — meine Aufmerksamkeit 
der Krgründung der ersten Zell Veränderungen zugewandt. Auch ich 
war der Ueberzeugung, daß nur die genauere Beobachtung des 
Verhaltens der chromophilen Substanzen uns einen Fingerzeig in 
dieser Richtung geben kann. Ich benutzte mit Vorliebe die Fixirong 
kleiner Kflckenmarksabschnitte (1 cbcm) in 10 "/o Salpetersäure, nach- 
trägliclie Härtung in Chromsalzlösungen und Färbung nach den 
Benda'schen Angaben. Mittelst dieser Methode werden die Vorder- 
hornnervenzellen der höheren Säugethiere (Hunde, Katzen etc.) in 
prachtvollster Weise zur Darstellung gebracht. Die Balken und 
Fäden der chromophilen Zeilsubstanz treten dann bei Hämatoxylin- 
färbung tief blauschwarz hervor und sind bei stärkeren Ver- 
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größemngen deutlich in ihren einzelnen Bestand theilen zu erkennen. 
Leider gelang; es mir nicht, au den großen Rindenzellen der Ceutral- 
windungen selbst bei der Untersueliiing frischer dem getödtetea 
Thier unmittelbar entnommener und tixirter kleiner Rindenabschnitte 
gleichschöne Bilder zu erhalten. Die Differenzlrung und Färbung 
der Zellen war immer eine unvollkommene resp. ungleichmäßige. 
Die gleiche Erfahrung machte ich bei der Untersuchung des Central- 
aervensystema des Menschen. Da es mir vorzugsweise darauf an- 
kam, über die regressiven Veränderungen an chronisch verlaufenden 
Krankheitaprocessen Aufklärung zu erlangen, an Rindenpräparaten 
aber die Methode versagte, so untersuchte ich die Vorderhornzellen 
an kleinen Rilckentuarksstücken, die von Paralytikern herstammten. 
Ks bedarf im Hinblick auf die früheren Untersuchungen Westphal's 
und die neueren Fürstner's über die Betheiligung des Rücken- 
marks an dem Krankheitsproceß der Paralyse keiner besonderen 
Begründung für die Annahme, daß wir auch hier in gleicher Weise, 
wie wir fast regelmäßig in der weißen und grauen Substanz de- 
generative Vorgänge an den Nervenfasern nachweisen künneu, an 
den Nervenzellen gleiche Veränderungen in mancheu Fällen ver- 
mutbeu düi'fen. Meine Erwartungen wurdeu aber nicht erfüllt. 
An diesen pathologischen und meist erst nach zwölf und mehr 
Stunden in Fixirungsflüssigkeit gebrachten Objekten gelang es mir 
überhaupt nicht, in gleicher Weise wie an den Thierpräparaten 
mitttelst dieser Methode scharfe Bilder der chromophilen Zcll- 
Snbstanz hervorzurufen. In einem neuerdings untersuchten Falle 
H. Tab. No. 10, welcher in den hinteren Abschnitten der Seiten- 
stränge und in den Hinteraträngen einen deutlichen, wenn auch 
nicht sehr ausgedehnten Faserschwund erkennen ließ, fiel mir an 
den in der äußeren Form und Größe nicht von der Norm ab- 
weichenden Vorderhornzellen der für das jugendliche Alter auf- 
fallend große Gehalt au schwarzgefarbten, dicht gedrängt liegenden, 
den Zellkern meist verdeckenden Haufen feinkörnigen Pigments 
auf. Die Frage, inwieweit man es hier mit einem Bilde, das patho- 
logischen Processen entspricht, zu thun hat, möchte ich nicht ent- 
sclieiden; ich bemerke nochmals, daß es sich um einen relativ Jungen 
(41 Jahr alten) Mann bandelte, und daß ich in anderen Fällen 
einen gleich ausgedehnten Pigmentgehalt nicht gesehen habe. Ich 
bin also nicht in der Lage, übei- die Anfänge chronischer, regres- 
siver Prücesse an der Zellstruktur positive Ergebnisse mittelst 
dieser Methode beizubringen. Ich erwähnte diese Bemühungen 
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hauptsächlich nur deshalb, um die Schwierigkeiten der Materie 
in ein klares Licht zu stellen. 

Die neueren experimentellen Arbeiten von Nissl (48) haben 
den Beweis erbracht, daß am Facialiskern des Kaninchens nach 
Äusreißung des Nerven bereits nach vierundzwanzig Stunden die 
Clii'oniatinköri)er der „grannlirten"^) Zellen zunächst an einer kleinen 
Stelle des Zellleibs zu zerfallen beginnen. Der Zerfall der Granula 
besteht darin, daß sich die Cohärenz der Chromatinkörper lockert, 
daß dieselben blasser werden und sich schließlich in allerfeinste 
blasse Körnchen auflösen. Erst mit zunehmendem Zerfall der 
Granula (am vierten Tage) tritt eine Schwellung der ganzen Zelle ein: 
die Zelle wird kugeliger, die Fortsätze werden homogen, die Contouren 
erscheinen vielfach wie angefressen. Auch am Kern stellen sieh 
leichte Veränderungen ein. Schließlich erscheint der Zellleib wie 
bestäubt, es macht den Eindruck, als ob er von kleinsten Farb- 
tlieitchen wie überrieselt wäre. Der Kern rückt an die Periphene 
des Zellleibes, sogar über dieselbe hinaus und gebt dann bald fiir 
das Auge verloren, Aehnliche Ergebnisse brachten seine Vergif- 
tungsvei-suche (mit Blei, Phosphor, Arsenik, Strychnin, Alkohol), 
Injektionen von Reinkulturen von Staphylococcus pyogenes aureus 
ins Hückenmark, Zertrümmerung der Rückeninarkssubslanz durch 
Oelinjektion, sowie die Unterbindung der Bauchaorta, Die mikro- 
skopischen Präparate wurden mit seiner neuen Methylenblaumetbode 
gefärbt. Auf die Einzelheiten der Resultate dieser Versuche kann 
ich hier nicht eingeben; nui' eine ganz ausführliche Wiedergabe 
seiner gedrängten Darstellung wird einen Einblick in die hSclist 
komplizirten Vorgänge eröffnen. Ic!i bemerke nur, daß bei der 
Bleivergiftung frühzeitig schon Keni Veränderungen bemerkbar waren. 
Aus seiner zweiten Mittheihing ist aber noch anzuführen, daß Niss! 
auf die große Schwierigkeit hinweist, welche bei der Beurtheilnng 
der Nervenzellen Veränderungen am menschlichen Gehirne besteht. 

Meine Bemühungen, an den großen Betz'scben Zellen der 
Central Windungen mittelst der Nissl'schen Methylenblaumetbode an 
Objekten, die in Alkohol gehärtet sind, Aufschlüsse über die ersten 
Anfänge der Zelldegeneration zu erlangen, sind auch nicht be- 

') Wie Nisal auf der Kölner NaturfDrscherrersamnilung aasgefniirt hat, 
ist Jer Begrii^r <ler NerrenMlIe ein Sararaetbegriff der eine Reibe von wohl 
differenzirten NerFeii wellen formen umfaßt. Eiue dieser Formen wird liurcb 
die „granulirte" Nervenzelle regiräsentirt, welche iu allen nioturiachen Nerven- 
kernen sich vorfindet. 
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frieiiigend ausgefallen.') An dem in den letzten Monaten genan 
bearbeiteten Falle H. Nr. 10 d. Tab. waren in den Centralwindungen 
die großen Nervenzellen an Zahl entschieden verringert. Es ließ 
sich dies an schwachen Vergrößerungen besonders bezüglicU der 
großen Ganglienzellen in den tieferen Rindenabsclinilt«n leicht 
nachweisen. Auch hier tritt iu gleicher Weise wie nach Chroni- 
salzhürtungen die Eigenthiimlicbkeit hervor, daß Gruppen gut er- 
haltener Ganglienzellen da sind, während in benachbarten Bezirken 
nur noch ganz vereinzelte Zellen aufgefunden werden. Bezüglich 
der kleineren Pyramidenzellen war ein bestimmtes Urtheil viel 
schwerer zu erlangen. Hier wii'ken die durch die Alkoholhärtung 
bedingten Schrumpfungsvorgänge doch recht störend ein. Die ganze 
Rinde «■scheint bedeutend verschmälert, die Zellen dichter zusammen- 
gedrängt, so daß über den Ausfall dieser kleineren Elemente nur 
.schwer ein Urtheil gefilllt werden kann. Ich halte nur solche 
Bilder für beweisend, wo bei schwachen Vergrößerungen im Gesichts- 
feld, mitten in den sonst gedrängt stehenden kleinen Nervenzellen, 
kleinere und größere Lücken nachweisbai- sind, in welchen gar keine 
oder nur vereinzelt Nervenzellen gefunden werden. Aber nur an 
ganz gelungenen Präparaten, die eine gleichmäßige Färbung der 
Rinde darbieten, werden solche Bilder gewonnen werden können. 
Selbst die neue Nissl-Methode ist in dieser Beziehung äußerst 
launenhaft und zeigt sich die Rinde nicht selten an manchen Stellen 
nur ungenügend gefärbt. Bei Gehirnen mit größerem Feuchtigkeits- 
gehalt empfiehlt es sich, um die störende überstarke Schrumpfung 
zu vermeiden, für 1 — 3 Tage kleinere öehirnstiicke in 10*/o Sal- 
petersäure zu legen und dann eist in absoluten Alkohol zu über- 
tragen. Es gelingt dann die Nissl'gche Methylenblaumethode ganz 
gut; für Kemstudien ist die Färbung mit Hämatoxylinalaun vor- 
theilhaft. Doch wird man auch die neuere Benda'sche Methode 
für die Kemfarbungen nicht entbehren können. Bei starken Ver- 
größerungen (Oelimmersion) konnte wohl wahrgenommen werden, 
daß neben schön tiefblau gefärbten Zellen, welche sich durch einen 
deutlich grobkörnigen Inhalt auszeichneten, andere blasse nur mit 
spärlichen körnigen Einlagerungen versehene Zellen der gleichen 
Form und von gleicher Größe sich vorfanden, welche auch bezüg- 
lich der Beschaffenheit der Ausläufer sich nicht von den ersteren 
unterschieden. Auch in der Lagerung und Grüße des Kerns stimmten 

') Die Ton Rehtn (60) angef^eliene Modifikation Jer Nisal'scheu Hethylea- 
blaumechode ist eine wesentliche Verein foobuug des Verfabrens. 
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sie übei-ein. Sodann fanden sich ganz blasse, fast ungefärbt«, fein- 
gekörnte Zellen von gleicher Grüße, aber mit wenig scharfen, sogar 
iindentlichen Umrissen, die in ibrem Innern kleinere und größere 
Lücken aufwiegen. Der Kern war undeutlich oder gar nicht zu 
erkennen. Ob es sich bei den dunkler und heller gefärbten Zellen 
um verschiedene „Untertbrmen" („chromoiihile" und „chroniophobe" 
niicbNissl) handelt; oder üb bei d(!n letztgenannten Bildeni homogene 
und kömige Degenerationen der Zelle vorliegen, wage ich nicht zu 
eniHcheiden. Ich kann nur sagen, daß so verdienstvoll diese Unter- 
snchungen von P^riedmanu undNissl waren, dieselben bezüglich der 
feineren Verändemngen in den Hirnrindenzellen bei der pro- 
gressiven Paralyse keine Aufklärung gebracht haben. Doch ist 
mit diesen Arbeiten sicher der Weg vorgezeichnet, welcher znm 
Ziele rühren kann. 

Schon seit langer Zeit hat man sich mit der Frage beschäftigt, 
ob bei der progressiven Paralyse auch active, progressive Verände- 
rungen an den Ganglienzellen vorkommen. Bei den acuten 
experimentell erzeugten entzündlichen Vorgängen in der Hirnrinde 
sind hierüber duj'ch Friedmann, Mondino, Coen Untersuchungen 
angestellt worden. Nach meiner Ueberzeugung haben dieselben 
nicht zu entscheidenden Resultaten geführt; wenigstens ist der 
Nachweis nicht genügend erbracht worden, daß diejenigen Zellen, 
in welchen deutlich karyok luetische Vorgänge festgestellt werden 
konnten, thatsächlich Abkömmlinge von Ganglienzellen waren. Die 
von Friedmann {h7) beschriebenen activen Veränderungen in 
der feineren Structur der Pyramidenzellen, die schon frühzeitig 
auftreten, bestehen in der Entwicklung eines schönen, grobmaschigen 
(Chromatin) Netzwerkes und „in einer Complikation des Gerüst- 
werkes der Keine". Ob diese Bilder thatsäcljlich „Veijüngnngen" 
dieser Zellen entsprechen, lasse ich dahingestellt. 

Buchholz (63) untersuchte das Gehirn und Rückenmark von 
neugeborenen und wenige Tage alten Kaninchen und Hnuden und 
fand in den Ganglienzellenlagen der Großhirnrinde an Zellen, die 
einen unentwickelten Bau haben, Mitosen, während an voll ent- 
wickelten Ganglienzellen solche nicht beobachtet wurden.') 

An dem Gehirn eines Neugeborenen, das ich im Laufe dieses 
Winters zu untersuchen Gelegenheit hatte, konnte ich an den 
pyramidenfurmigen Ganglienzellen niemals KerntheiluiigsSguren 

') In (lie!<em Aursntz (incleii fich die LitleruluraugHWa llber Hitoseu im 
Central DerrenajeMiD, die yoriugsweUe der Entwkkiungsgeschichie angehörea. 
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sehen, weder mit der Nissl'achen noch mit der Benda'schen 
Methode. Zur Fixii-ung diente 10 "j^ Salpetersäure. Die Rinden- 
stücke wurden nachher iu Alkohol oder Kalibichromicujnlösung weiter 
gehärtet. Die Kerufärbung: geschah nach Benda mit wässriger 
HämatoxylialÖsung. 

Auf die Untersuchnngen von His (64) wei'de ich später zurück- 
zukommen haben. 

Uebrigens liat Merkel (65) in seinen „Bemerkungen über 
die Gewebe beim Altern" darauf hingewiesen, daß die Nervenzellen 
sich melir wie alle anderen Zellen von ihrer frühesten Structur 
und Anordnung entfei'nen, besonders erlahrt der Kern eine 
tiefgreifende Umwandlung. „Die Fähigkeit der methodischen 
Theilung ist hierdurch den fertigen Ganglienzellen vollständig ver- 
loren gegangen und wir haben es zweifellos mit ganz besonders 
stabilen Elementen zu tliun, welche vermiithlich, wenn sie einmal aus- 
gebildet sind, lebenslänglich bei Bestand bleiben und, wenn sie ver- 
loren gehen, nicht wieder ersetzt, sondern nur von anderen schon vor- 
handenen mehr oder weniger vollständig vertreten werden können." 

Mit Berücksichtigung dieser Thatsachen erscheinen die Ergeb- 
nisse früherer Untersucliungen, durch welche aktive entzündliche 
Vorgänge an den Gauglienzelleu der Großhirnrinde (Kerntheilungs- 
vorgänge) bei der Paralyse bewiesen werden sollten, sehr frag- 
würdig. Es läßt sich aber direkt zeigen, daß die von den 
früheren Untersuclieni — ich erwähne hier nur Me sehe de. 
Lubiniow, Tigges — beschriebenen Bilder auf einer irrthümlichen 
Deutung der Befunde beruhten. 

Man Undet gewiß nicht selten, besonders in den großen (sog. 
motorischen) Ganglienzellen des Stirnhims zwei und mehr Kerne 
innerhalb einer Ganglienzelle, man wird jedoch leicht durch distinkte 
Kernfilrbungsmethoden den Nachweis liefern können, daß nur der 
eine dieser Kerne thatsachlich die Kriterien des Ganglienzellkerns 
besitzt, die anderen aber eingewanderte Leucocytenkerne sind. 
Sehr häufig findet mau auch das folgende Bild: Der Zellkörper ist 
stellenweise an den Rändern wie eingekerbt oder angefressen und 
iu den so entstandenen Lacunen liegen Leucocytenkerne, die peii- 
cellulären Räume sind erweitert und enthalten vereinzelte oder 
zahlreiciiere Leucocyten, daneben auch eigen thümliche blasse, ovoide, 
mit Hämatoxylin schwerer fäi'bbare und au den Kernpolen spär- 
liche, grobkörnige Granula enthaltende Zellkerne, welctie bei 
flüchtiger Betrachtung das Bild eines Ganglienzellkerus thatsachlich 






vortäuschen können. Auch diese Kerne finden sich gelegentlich — 
freilich seltener — an arritdirten Stellen des Zetlküipers angelagert. 
Diese Bilder, an welchen der Schwund der Ganglienzellen in den 
verschiedensten Stadien hei-vortritt. erwecken direkt den Eindmck, 
als ob hier die absterbende Zelle durch (iiathologisch veränderte ?) 
gestaute Lymphe veniiclilet werde. Die Herkunft dei- großen 
blassen Kerne konnte von mir nicht aufgehellt werden. Bein 
morphologisch betrachtet, haben sie die größte Äehnlichkeit mit 
den endothelialen Kernen, welche bei der Stauungsneuritis des 
Sehnerven im Subvaginalraum aufgefunden werden. Auf diese 
Kerne werden wir später bei Erörtei-ung der Grundsubstanz zurück- 
zukorameu haben. Es ist leicht begreiflich, daß gerade diese letzt- 
genannten Kerne, falls sie dem Zellleib dicht angelagert oder auf- 
gelagert sind, bei bestimmten Einstellungen des optischen Bildes 
das Vorhandensein mehrerer Ganglienzellkerne vortäuschen. 

Zum Schlüsse dieses Abschnittes habe ich der Vollständigkeit 
halber noch kurz auf die Golgi'sche Methode hinzuweisen. So 
werthvoll diese Methode für die Erforschung der AxencyHnder- 
und protoplasmatischen Fortsätze {„Dendriten") geworden ist, so 
wenig sind bis jetzt durch sie praktische Ergebnisse bezüglich des 
Untergangs der zelligen Elemente bei der Paralyse erzielt worden. 
Ich verweise in dieser Beziehung auf die Untersuchungen von 
Greppin (61). Meine eigenen Erfahrungen können nur zur Be- 
stätigung seinei' negativen Ergebnisse dienen, doch muß darauf 
hingewiesen werden, daß vor Kui'zem durch Colella (62), welcher 
unter Charcot gearbeitet hat, Untersuchungen an pathologischen 
Gehiinen veröffentlicht worden sind, welche mittelst der Golgi- 
schen Methode sehr auffallende Ergebnisse gebracht haben. Da 
dieselben, falls sie weiterhin bestätigt werden, eine weittragende 
Förderung unserer Erkenntniß bedingen, so will ich sie hier noch 
anreihen. 

Verfasser hat in .3 Fällen die Hirnrinde nach der Golgi'scben 
Methode untersucht Der erste Fall betraf einen Pai'alytiker, bei 
dem früher syphilitische Infektion nachgewiesen war. Die patho- 
logischen Veränderungen fanden sich vorzugsweise an den Blut^ 
gefäßen, den Neurogliazellen, dem Zellkörper und den Protoplasma- 
fortsätzen der Ganglienzellen. Die Axencylinderfortsätze sind nur 
sehr selten zerstört. Der ganze pathologische Proceß beginnt nacli 
Verfasser im Blutgefaßsystem. Im zweiten Fall handelt es .sich um 
einen Pwalytiker, bei welchem äliulugisch Alcoholismus in Betiaclit 
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kommt. Hier 'erwiesen sich die Wandungen der Blutgefäße intact; 
auch fehlte jede Neubildung von Kapillaren. Die Qliazellen sind 
niclit vei'iiiehrt, aber hypertropbirt. Die Axencylinderfoitsätze zeigen 
sciiwere Veränderungen, während die Protoplasniafortsätze im 
Wesentlichen unverändert sind. Im dritten Fall endlich liegt eine 
„Psychose alcoolique" vor; hier sind Blutgefäße, Gliazelleu, Zell- 
k'Jrper nnd Protoplasmafortsätze im Wesentlichen intact und nur 
die Axencylinder zeigen sich schwer verändert. Auch fällt auf, 
daß die pathologischen Veränderungen sich in der ganzen Hirn- 
rinde zerstreut finden, während sie in den beiden ersten Fällen 
bestimmte Rindenbezirke (Stirn-, Scheitelwindungen uud Insel resp. 
Stirnlappen und obere Abschnitte der Central Windungen) vorzugs- 
weise betreffen, 

Daraas. daß in allen Beobachtungen die Protoplasmafortsätze 
sich ebenso wie die Gliazellen und die Blutgefäße und entgegen- 
gesetzt wie die Axencylinderfortsätze verhalten, schließt Verfasser, 
daß die Funktion der Protoplasmafortsätze eine nutritive und von 
derjenigen der Axencylinderfortsätze verschiedene ist, 

3, Veränderungen der Grund- und Stützaubstanz 
(Neuroglia) und der Gefäße. 

Entsprechend der Auffassung, daß die Paralyse eine primäre 
interstitielle Encephalitis sei, ist von allen Untersuchern diesen 
Veränderungen eine entscheidende Bedeutung zugemessen worden. 
Die Schilderungen der Krankheitsbefunde an diesen Gewebs- 
theiten nehmen demgemäß iu den frühereu Darstellungen der 
pathologischen Anatomie einen breiten Raum ein. Doch kann man 
nicht sagen, daß, trotz der gründlichsten Bearbeitung dieses Gegen- 
standes eine befriedigende Aufklärung darüber erlangt ist. ob die 
hier uachweislichen Veränderungen primären, die pathologischen 
Processe des Nervengewebes verursachenden Vorgängen entsprechen, 
oder aber den Untergang des speciflschen Nervengewebes nur be. 
gleiten resp. ihm nachfolgeu. Bevor wir in die specielle Behand- 
lung dieses Gegenstandes eintreten, ist eine Feststellung des Be- 
griffes der Grund- imd Stützsubstanz durchaus notliwendig, welche 
nur durch eine genauere Untei-suchung der hier in Betracht kom- 
menden Gewebsbestandtlieile der Großhirnrinde gewonnen werden 
kann. Denn wie die folgenden Ausfuhrungen zeigen, sind wir bei 
der Unvollkommenheit unserer Uutersuchungsmethoden bei patho- 
logischen Objekten immer wieder darauf angewiesen, aus deu Er- 



gebnissen der normalen Histologie tue Grundlagen iur die Beuitliei- 
lung der pathologiscb-anatomUcbeii Befunde zu entnebmen. Nur 
so werden wir einer praktiHcben Lfisung; der obwaltenden Scbwie- 
rigkeiten näber kominen, die, wie ich aus eigener i^rfabrung sagen 
darf, Immer complicirter ersclieineu, je läuger man sich mit diesen 
Fragen bescbäftigt Wenn man die Litteratur Über die patbologisclie 
Anatomie des Central nei'vensystemä, insbesondere diejenige über die 
sog. chroaiscb-entzündlicben und sclerotischen Kraukbeitäverände- 
rungen genauer durchmustert, so wird man sebr oft zu dem Urtheil 
gedrängt, daß viele Untersucber in ihrer Beurtbeilung der mikro- 
skopischen Befunde durch höchst unvollkoinmeue Anschauungen und 
Kenntniase über die normale Beschaffenheit der Grund- und Stütz- 
substanz beeinflußt waren. Ja, gerade bei der bisherigen Erfor- 
schung der anatomischen Befunde der progressiven Paralyse be- 
gegnen wir den widersprechendsten Anschauungen über die Natur 
und Bedeutung der fasrigen und zelligen Elemente, welche neben 
den unzweideutig nervösen Gewebstheileu vorbanden sind. 

Ich habe schon oben der Schwierigkeiten gedacht, welche uns 
bei der Unterscheidung feinster markbaltiger und markloser Nerven- 
fasern resp. sog. freier Axencylinder von den Gliafasern erwachsen. 
Noch schwieriger ist die Aufgabe, in dei' pathologisch veränderten 
Hirnrinde eine strenge Sichtung der zabireicben zelligeu Elemente 
bezüglich ihrer Abstammung von den ursprünglichen Structur- 
elementen der Hirnrinde vorzunehmen. Hier begegnen wir den wider- 
sprechendsten Meinungsäußerungen, Es wurde außer der nackten 
Thatsache, daß die Zahl der Kerne auf Rindendurchschuitteu in den 
fortgeschrittenen Stadien der progressiven Paralyse durchweg sehr 
bedeutend vermehi't ist, doch bis heute eine befriedigende und über- 
zeugende Aufhellung dieses Thatbestandes nicht gegeben ; insbesondere 
die Herkunft dieser Kerne resp. ihre Zugehörigkeit zum Stützgewebe 
im engereu Sinne oder zum gefäßtragenden Bindegewebe begegnet 
den widersprechendsten Auffassungen. Wenn wir die Frage dis- 
kutiren, inwieweit bei diesen HUnrindenerkrankungen entzündliche 
oder degeaerative Prozesse den Hauptantheil an den pathologischen 
Befunden beanspruchen dürfen, so muß vorerst der Erledigung 
dieses prinzipiellen Streitpunktes näher getreten werden. Und liier 
ist noch nicht einmal die Vorfrage gelöst, ob in einer Reihe von 
pathologi.icb anatomischen Befunden, in welchen eine oberfläcb liebe 
Durchmusterung der mikroskopiscbeu Kinde ndurcbscUnitte zahl- 
reichere Kerne als bei normalen Gebirueu erkeuuen läßt, es sich 



vielleicht weniger um eint- VermehruDg; ilieser Gebilde, als nm den 
Untergang zwischen liegeudei- Gewebstheile handelt. Die Kerne 
erscheinen durch letzteren nur dann dichter zusammengedrängt 
lind erweckt dies die Täuschung, als ob eine Kern Vermehrung statt- 
gefunden hätte. Diese Vorfrage ist schon von versciiiedenen Seiten 
aufgeworfen, duch, wie erwähnt, nie gelöst worden. Das liegt 
vorzugsweise in der Schwiengkeit der Materie. Mir selbst ist es 
niemals zweifelhaft gewesen, daß thatsäclüicb ein derartiger Unter- 
gang zwischenliegender Structui-theile überall stattfindet. Bei Per- 
sistenz der Kerne kann es sich selbstverständlich um Schwund der 
verschiedensten Gewebstheile handeln: der nngeforniten Grund- 
substauz, leichter zerbrechlicher Antheile des protoplasmatisclien 
Leibes der Stützzellen, fasriger Bestandtlieile des Stützgewebes, der 
Nervenfasern und spezifischen Nervenzellen. Weder Zupfpräparate, 
noch die mittelst der bisher iibüchen Färbemethoden an Schnitte 
Präparaten gewonnenen Erfahrungen haben uns darüber Klarheit 
verschafft, welchen Äntheil diese einzelnen Gewebselemente bei den 
Substaozdefekten beanspruchen dürfen. Aach hier sind wii* zu der 
Hollnung bereclitigt, daß die genauere Erforschung das Nerven- 
faserschwundes und des Untergangs der Ganglienzellen wenigstens 
einen Theil des Gewebsausfalls richtig in Zukunft erkennen läßt. 
Freilich ist dann immer noch unaufgeklärt, welchen Antheil die 
Stützsubstanz selbst an diesem Gewebsschwuude beanspruchen darf. 
Wir werden auf diesen letzteren Punkt später noch einmal 
zurückzukommen haben und wenden uns vorerst der Frage zu, 
welche Deutung den Kernbildern selbst zu geben ist. Die distinkteu 
Kernfärbungsmethoden haben — wie ich mich selbst durch jahre- 
lange Untersuchungen überzeugen konnte — die auf sie gesetzten 
Erwartungen nicht ganz erfüllen können; denn auch die Hoffnung 
hat sich als trügerisch erwiesen, einfach aus der tinktoriellen 
Reaktion und aus der morphologischen Beschaffenheit (Zahl, Form, 
Gnippirung der eingelagerten Granula) Rückschlüsse auf die histo- 
genetische Bedeutung dieser Elemente zu ziehen. Ganz besonders 
aber wurde dui-ch diese Methode an Schnittpräparaten die Erkenntniß 
über die Structur der diesen Kernen zugehörigen Zellelemente nicht 
gefördert. Die jahrelang währende Diskussion über die Herkunft 
und das Vorhandensein der sog. freien Kerne hängt mit dieser 
mangelhaften Erkenntniß zusammen, welche auch nicht durch die 
fi'üher üblichen Macerationsmethoden ausgeglichen werden konnte. 
Die endliche Klärung dieser überaus schwierigen Fragen wird man 



übrigens niemals von der Untersuchung pathologisch verändprter 
Gehirne erwarten können; besonders ungeeignet erschienen fiir 
diese Aufgabe Untersuchungen am Paralylikergehini. Denu hier 
sind zweifellos gerade bei den fortgeschritteneren Stadien der Kr- 
krankung die weittragendsten pathologisclien Veränderungen dieser 
Stützsubstanz die wesentücliste Erscheinung der Krankheitsvorgänge. 
Nur unter ganz bestimmten Voraussetzungen, die aus den mulh- 
maßlichen ersten Krankheitsveräuderungen hergeleitet werden 
müssen, können diese pathologisch veränderten Gehirne zur Auf- 
hellung dieses dunklen Gebietes verwendet werden, nämlich durch 
die Untersuchung ganz frischer Krankheitsfälle, oder, indem bei 
Untersuchung fortgeschiittenerer Stadien Stalten des Großhinis 
ausgesucht werden, an welchen der Kranklieitsprozeß in einem 
frühen Stadium sich befindet. Hier werden wir gelegentlich Bilder 
auffinden künnen, an welchen durch den pathologischen Prozeß, 
d. i, durch nekrotischen Zei-fall, gewissermaßen Maceratious- 
erscheinungen bewirkt wurden und so durch den Untergang einzelner 
Structurelemente die anderen mit weit größerer Deutlichkeit hervor- 
treten. Aber auch bei solchen Untersuchungen wird man vorerst 
die Fehlerquellen festzustellen haben, welche den zur Verfügung 
stehenden ünteisuchungsnietlioden anhaften. Alle Härtungamethoden 
werden bedeutende Schrumpfungsvorgänge besonders in oedematös 
durchtränkten Hirntheilen bewirken. Bezüglich der fasrigen An- 
theile, der Bindegewebs- einschließlich der Endotlielkerne und der 
Muskelkerne wirkt der Alkohol sicher in erheblicherem Maße 
schrumpfend als die Chromsalzlösungen. Unter letzteren fiihrt die 
Erlicky'sche Lösung die stärksten Schrumpfungen herbei. In- 
wieweit beide Härtungsarten normale und pathologische Bestand- 
theile des Zwischengewebes extrahiren (Fette und Eiweißkörper) 
läßt sich mit Sicherheit nicht feststellen. Es ist aber zu ver- 
muthen, daß die netzartige, knorrige Beschatfsnheit der „reticulären" 
Grundsubstanz vielfach auf Rechnung dieser artefiziellen Ver- 
änderungen zu setzen ist. Bei der Beurtheilung pathologischer 
Vorgänge ist also auch hier große Vorsicht geboten. Ein Urtheii 
über die pathologische Bedeutung der Befunde im Einzelnen wird 
man nur dadurch gewinnen können, daß man immer wieder Control- 
Untersuchungen an normalen Präparaten macht, welche gleicher- 
maßen gehärtet und gefärbt sind. Unter Berücksichtigung dieser 
technischen Cautelen wird man an frischen Fällen, in welchen 
— wie wir später sehen wei'd<-n — active Veränderungen der 
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Stütz- und Bindesiibstaiizen nur in geringem Maße vorhanden sind, 
noch am ehesten AullclHrnngen über die vorstehend aufgeworfene 
Frage erlangen. 

Das sind alles, wie icli wohl weiß, äußerst complicirte Vor- 
bedingungen, die in Wirklicbkeit nur selten bei der Untersuchung 
unseres iiathologisdi-ana tomischen Materials zutreffen. Ich halte es 
aber gerade im Hinblick auf die weitgehenden Schlüf^se, welcjje 
manclie Autoren über die histologische Beschaffenheit der Stiitz- 
substauz, ihr VerhältniO zum geßißtragenden Bindegewebe und zu 
der Gefäßwandung gezogen haben, nicht fiir übei-flüssig auf diesen 
Punkt einzugehen. 

Wenn wii- die Litteratur über die Paralyse durchsehen, so 
finden wir bei den Erkrankungen der Grund- bezw. Stülzsiibsfanz 
eine große Reihe von Einzel befunden zusammengetragen, welche 
durch zahlreiche in ihren Ergebnissen übereinstimmende Unter- 
suchungen sicher gestellt sind. Hierher gehöien; die Vermehrung 
der Zahl der Kerne, das Auftreten der Spinnen- und Piuselneilen, 
die Veränderung der Grundsubstanz in der Form der Verdichtung 
und fasrigen Umwandlung, „ProÜferationen und Verdichtungen 
innerhalb der äußeren und inneren Gliahiille". Der Standpunkt, 
von welchem aus diese Eiuzelbefunde betrachtet wurden, war ein 
durchaus verschiedener, je nach der Anpassung über die Natur der 
[lathologischen Vorgänge, welche dieser Erkrankung zu Grunde 
liegen. Ich verweise hier auf das im ersten Kapitel Gesagte. 

Ueherwiegend aber, besonders unter dem Einfluß der Arbeiten 
von Magnan, Mendel u. A. wurden diese Befunde als Theiler- 
scheinungen eines wahren Entziindungsvorgangs aufgefaßt und 
unter das allgemeine Schema der acuten und chronischen Ent- 
zündungen eingereiht. Die Reiz- bezw. ProUferations Vorgänge der 
Grundsubstanz stehen bei dieser Auffassung im direkten Zusammen- 
hange mit den entzündlichen Processen an den Blutgefäßen, die 
atrophischen Veränderungen — d. h. der Untergang von Gewebs- 
elementen ^ werden bei dieser Anschauung nur den Schlußbildern des 
ganzen Processes eigenthümlich sein. Zuerst gehen als rein secun- 
däre Vorgänge die Nervenelemente zu Grunde, die Atrophie der 
Grundsubstanz erscheint als „letztes Stadium" dieser Veränderungen 
(Mendel). 

Diese Auffassung hat also zur Voraussetzung: 
1) Den Nachweis aktiver Vorgänge innerhalb der Grund- 
resp. Gerüstsubstanz in den Anfangsstadien der Pai'alyse: Zell- 



■wuchernng, Kerntheilung;, Neubildung yon Zellen and Zwischen- 
substaaz u. s. w, 

2) Sie bedingt die Naclii»riifung, inwieweit thatgäclilich neben 
diesen der Grund- resp. Gerüstsubstanz im engeren Sinne an- 
gehörigen Stink tnrel einen l<;n, in den fiiiiieren Stadien des Krank- 
lieitsvorganges anderweitige, aus dem gt^fäßtragenden Stützgewebe 
und den GeMßen selbst stammende Formelemente eine aktive 
d. h. forraative Thätigkeit entwickeln. Weitere Fragen werden 
sieb aufwerfen über die Deutung der anatomischen Befunde in den 
Endstadien des Processes. Man kann diese letzteren aber an dieser 
Stelle vorläufig bei Seite lassen, da sie für die Entscheidung der 
Frage naeh der Deutung der ursprünglichen Krankheits Vorgänge 
ohne EinSuß sind. 

Die Diskussion der ersten Frage bedingt eine genauere Kennt- 
niß des histogenetlschen Charakters und der morphologischen Be- 
sehalTenheit der sog, Grund- bezw. Stiitzsubstanz. 

Ich beginne mit der Schilderung der aus den Kernstudien ge- 
wonnenen Kenntnisse: 

Ich habe schon im Friüijahr 1880 in einem Vortrage, welchen 
ich in der Berliner Gesellschaft für Psychiatrie und Nervenkrank- 
heiten gehalten habe, genauer ausgeführt, daß in dem Kerngewirr 
bei dem Paralytikergehirn innerhalb der grauen und weißen Sul>- 
stanz sich sowohl tinctoriell, als auch nach ihrer morphologischen 
Beschaffenheit zum mindesten vier verschiedene Kernarten unter- 
scheiden lassen, die ich damals, besonders auf Grund meiner Unter- 
suchungen an menschlichen Embryonen, etwa folgendermaßen 
gruppirte. 

Bei reinen distincten Kernfiirbungen , welche dadurch aus- 
gezeichnet sind, daß das Grundgewebe, die Wandungen der Gelaße, 
die Gefäßscheide sowie die Körper der Ganglienzellen ungefärbt 
bleiben,^) lassen sich sowohl in der Rinde, als auch im Marklager 
vorerst deutlich zwei verschieden gefärbte Kernarten unterscheiden, 
dunkel intensiv tingirte und blaßgefärbte Kerne. Den ersteren 
sind zugehörig die Kerne der glatten Muskelfasern der Gefsiße, 
die lymphoiden Kerne, die im Gewebe zerstreut sind, und ein Theil 
derjenigen Kerne, welche der Stützsubstanz im weiteren Sinne zu- 
gerechnet werden. Als blasse Kerne treten hervor: die Kerne der 

') AU Färbungsmittel lÜenteuEämntDiyliQfllrbungieD nach Ehrlich, Hei den - 
hain. die einfache Ataun-HämatoxylinlUsuDg von constantem FärbevenuBgen, 
sowie wasarige LHsuogeD basischer An ilinfarb Stoffe, 
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Ganglienkörper, Kenie, die in der adveDtiUellen Scheide und in 
den Wandungen der pericellulären Kamne gelegen, sovie solche, 
weldie in Sclinittpräparaten anscheinend frei ins Grnndgewebe ein- 
gelagert sind. Als sog. freie Kerne würden wir innerhalb der Stiitz- 
snbstanz bei dieser Uutersuchiingsmetbode demgemäß sowohl dunkel 
tingirte als auch blasse Kerne bezeichnen müssen. Die ersteren »ind 
bedeutend kleiner als die letzteren (Messungen haben einen durch- 
schnittlichen Größenunterschied von 4 n ergeben). Auf dem ojh 
tischen Querschnitt besitzen sie keine ganz konstante Größe; bei 
starken Vergrößerungen zeigen diese entweder ein kreisrundes Aus- 
sehen oder sie sind leicht oblong vei-zogen, oder aber sie besitzen 
eine zwei- bis dreikantige oder auch unregelmäßig gezackte Form. 
Diese Kerne finden sich regellos zerstreut, sowohl in der grauen 
wie in der weißen Substanz des Großhirns. In der Großhirnrinde 
sind sie entschieden spärlicher als im Marklager und ist im Uebrigen 
ihre Zahl sowohl individuell sehr schwankend (mit fortschreitendem 
Alter ist eine entschiedene Zunahme derselben bemerkbar), als 
auch in den verschiedenen Abschnitten des üi'oßhirns durchaus un- 
gleich. Ein bestimmtes gesetzmäßiges Verhältniß betreffs ihres 
Auftretens in den Großhirnwindungen ist, mit Ausnahme des Am- 
monshorns, das in dieser Beziehung ganz eigenartige Verhältnisse 
darbietet, nicht festzustellen. Nur das Eine ist als eine konstante 
Erscheinnug zu bezeichnen, daß nämlich in den äußeren Rinden- 
schichten einschließlich der Schicht der kleinen Pyramidenzeilen die 
dunkel gefärbten Kerne zahlreicher vorhanden sind, als in den 
tiefer gelegenen, um dann an der Grenze der Markleiste wiederum 
zuzunehmen. 

Die blassen „freien" Kerne finden sich vorzugsweise in der Rinde, 
spärlicher im Mark. Mit den Anilinfarben bei Härtung in Müller- 
scher Flüssigkeit mißlingt sehr häufig ihre Färbung, indem sie 
nur einen ganz unbestimmten Farbenton gewinnen (z. B. bei 
Vesuvin und Methylenblaufärbnng), am constantesten und klarsten 
treten sie bei Hämatoxylinfärbung als blaßblaue, sehr häufig von 
feinen lichten Höfen oder von einer dichteren protoplasmatischen 
Körnung umgebene Gebilde hervor. Sie besitzen meist eine kreis- 
runde, seltener ovoide Form und enthalten spärliche, tiefblau gefärbte, 
grobkörnige Einlagerungen, welche letztere unregelmäßig in den 
peripheren Abschnitten der Kerne gelegen sind. Ihr Aussehen 
und ihre Größe ist demjenigen der Ganglienzellenkerne außer- 
ordentlich ähnlich, so daß es besonders in den Schichten der 



kleinen Ganglienzellen großer Ufitang heflarf, um beide Keinarten 
von einander zu unterscheiden. Die von Henle als Zonen kuge- 
liger Zellen bescliriubeneu Zellscbicliten (die Meyntirt'sche II., 
IV. und V. Schicht) bieten in dieser Richtung die größten Schwierig- 
keiten. Nur die körnigen Einlagerungen unterscheiden imsere 
blassen Kerne von den Ganglienzellenkernen, indeiri die letzteren 
ein deutliches central gelegenes Kernkörperchen erkennen lassen. 
Doch ist dieses Untersclieidnugsmerkmal bei reinen KernfHrbungen, 
bei denen der Zellleib ungefärbt bleibt, aLso die Ganglien /.eilen 
nicht durch ihre schärferen Kontouren vou den sog. freien Kernen 
getrennt werden können, nicht immer durchflihrbar. Es sind wohl 
die weiter unten za schildernden Verhältnisse beim Neugeborenen, 
bei welchem thatsächllch auch bei Zellfitrbungen sich für eine 
größere Zahl von kernkörijerhaltigen Kernen keine differenzirten 
protoiilasmatischen Hüllen feststellen lassen, mit diesen beim Er- 
wachsenen gefundenen Bildern in Parallele zu setzen, da in der Schicht 
der kugeligen Zellen auch beim Erwachsenen an Schnittpräparalen 
vereinzelt Kerne mit Kemköiperchen ohne differenzirten Zellleib 
sich auffinden lassen. Bezüglich des Vorkommens dieser blassen 
Kerne lassen sieh bestimmte Maße nicht angeben, indem sowohl 
individuelle und Altersunterschiede ihre Zahl sehr variabel erscheinen 
lassen, als auch in den verschiedenen Schichten der Rinde die 
Häufigkeit dieser Kerne großem Wechsel unterworfen ist. In der 
Region der kugeligen Zellen haben Bestimmungen des gegen- 
seitigen Zahlenverhältnisses zwischen den blassen und den dunk- 
len Kernen, die letzteren annähernd in doppelt so großer Anzahl 
auffinden lassen; iu der Schicht der großen Pyramidenzellen sind 
die blassen am zahlreichsten, und ergiebt sich das Verhältniß zu 
den dunklen Kernen wie 3:1. In der weißen Substanz verhält 
sich die Zahl der blassen zu den dunklen Kernen wie 1 : 10. Bei 
Anwendung saurer Anilinfarblüsungen tritt eine völlige Ent- 
färbung der blassen Kerne auf, und werden dann auch die sog- 
dunklen Kerne theilweise entfärbt. Es läßt sich dann bei stärkerer 
Vergrößerung erkennen, daß neben einem dunkel gefärbten Centrum 
in der heller gewordenen Peripherie des Kernes geförbte fein- 
körnige Einlagerungen enthatten sind. 

Diese Befunde sind von Präparaten, die in Chromsalzlösung 
(mit Nachhärtung in Alcohol) gehärtet sind, entnommen worden. 
Doch habe ich schon früherhin vor Bekanntwerden der Niasl'schen 
Methoden auch in Alcohol gehärtete GehimstBcke in dieser Richtung 
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nntersucht. Als Fäibnngsmittel dienten mir damals vor Allem 
wässrige Bismarkbrauu- und Vesuvinlösiingen. Icli muß aber be- 
merken, dnß an diesen Präparaten GeJäß- nnd Kndotbel kerne, 
sowie ein Tlieil der sog, dunkel tingirten Kerne wohl anßer- 
onlentlicli scluin getärbt waren, daß aber die blassen Kerne be- 
deutend spärlicher zu Tage treten, als au den CLrumsalzpräparateu. 
Uie ältere Nissl'sclie Methode (Magentarotbtärbung) giebt gleiche 
Resultate. Die neuere Nissl'sclie Metliylenblaufärbung ist für diese 
Studien nicht verwendbar. Ich bin auf diese technische Frage 
nochmals eingegangen, da Fischl (29) bei Besprechung der Ver- 
änderungen der Zwischensubstanz die Ansicht ausspricht, daß an 
Alcohol|iräparaten viel reichlichere Kerne wahrnehmbar seien. 
Dieser Befund kann sich nur auf ältere Paralytikergehirne beziehen, 
au denen thatsächlich eine wesentliche Vermehrung der dunkel- 
gefärbten Kerne, die ja bei der Alcoholiärbung sehr schön dai- 
stellbar sind, vorhanden ist. 

Diese Erfahrungen über die tinctoriellen Verschiedenheiten der 
nachweislich nicht dem Gefäß- und Lyuiphapparat angehörigen Kerne 
brachten keine weitere Aulklärung in der viel erörterten Frage, ob 
wir es hier mit sog. freien Kernen zu Ihun haben, da eine Färbung der 
übrigen Substanzen nicht beabsichtigt war. Wohl aber war ich an- 
ßnglich geneigt auf Grund dieser histochemischen Unterscheidungs- 
merkmateeineprincipielleTrennung beider Kernarten inhistologischem 
Sinne anzunehmen. Hierzu veranlaßten mich gleichzeitig von mir 
ausgeführte Untersuchungen an foetalen Gehirnen, über welche ich 
in der Berliner geburtshülflichen Gesellschaft Bericht erstattet habe, 
und welche auch in der Dissertation von Korsch (66)') x. Th. 
niedergelegt sind. Ich hatte mir damals die Aufgabe gestellt, die 
EntWickelung der Ganglienzellen in der embryonalen Hirnrinde zu 
untersuchen und zu gleicher Zeit über die Kerne der Stützsubstanz 
auf diesem Wege Aufklärung zu erlangen. Der definitive Abschluß 
dieser Untersuchungen ist durch meine Ueberstedelung nach Jena 
unterblieben. Die Wiederaufnahme der Arbeiten war mir beim 
Mangel geeigneten Untersuchungsmaterials menschlicher Foeten bis 
jetzt nicht möglich gewesen. Es ist deshalb eine ausführlichere 

') Bei dieser Gelegenheit muß ich eine Angabe von Korach berichtigen, 
daß dem Neugeborenen ausgebildete PyramidenganglieoEellen vDlIig fehlen. 
Ich habe mich neuer<lingB davon Hberzeugt, daß in der Schicht der groQen 
Pyramiden Kellen mit der Nissl'Bchen Methode wohl entwickelte Ganglien Bellen, 
wenn auch kleineren Kalibers als in nusgebildelen Gehirnen, vorhanden sind. 
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Publikation nicht erfolgt. Ii-h habe die Hoffnnng nicht aufgegeben, 
diese üiißergt interessante nnd lohnende Arbeit später wieder auf- 
nehmen zu können. Ich nuturlasse es deshalb hier auf diese Er- 
gebnisse ausführlicher einzugehen, nur beziiglich der hier angeregten 
Frage muß ich einige Thatsachen, welche jener Ai'beit entnommen 
sind, ein flechten. 

Bekanntlich hat Lubimoff (67) im Jahre 1874 sich mit dem- 
selben Gegenstand befaßt nnd Untersuchungen des menschlichen 
füetalen Gehirns mittelst Zupf- und Schnittpraparaten {Härtung in 
Losung von doppeit-chromsauren Kali) angestellt. Er hat eine Ein- 
theilung des Hemisphärenniarks in 6 niikroskopiscbe Schichten ver- 
sucht und eine genaue Schilderung der histologischen Beslaudtbeile 
dieser Schichten angestrebt. Ich will auf eine Kritik dieser Er- 
gebnisse hier nicht eingeben, doch kann ich die Bemerkung nicht 
unterlassen, daß seine au Schnittpraparaten und mit Carmintärbung 
gewonnenen Resultate die feineren histologischen Verhältnisse durch- 
aus nicht aufhellen. Außerdem sind diese Untersuchungen nur an 
foetalen Gehirnen bis zum 5. i^ntwickeluugsmonat angeslellt wor- 
den. Sie sind deshalb fiir die Erledigung bestinmiter Fragen, welche 
bei der Untersuchung des 6monatIichen Fütus auftauchen, nicht 
zn verwerthen. 

Wenn die foetalen Gehirne') in mit Prikrinsäure übersättigtem 
Alkohol gehärtet werden — nach meinen Erfahiungeii die beste 
Härtungsmethode fiir das weiche, leicht zerfließliche foetale Gehirn 
^ so erscheinen bis zum fünften Monat in Schnittpräparaten, 
welche mit Ammoniak -Carmin oder Alaunhaematoxylin gefärbt sind, 
in der Hirnrinde die zelligen Elemente — ich übergehe hier alle 
Einzelheiten in Beziehung auf ihre Anordnung nnd die Beschaffen- 
heit der Zwischeusnbstanz — als relativ große, polygonale, scharf- 
kantige, meist grob gekörnte. Kerne, welche von einem schmalen, 
glashellen Saume umgeben sind. Ea ist wohl in den einzelnen 
Monaten der foetalen Entwickelung bis zu diesem Zeitpunkte eine 
entschiedene Massenzunahme nachzuweisen, doch ergiebt die genaue 
Untersuchung, daß diese Massenzunahme weniger die graue Rinden- 
substanz als die weiße Substanz und die sog. Ependymscliicht be- 
trifft. In der Rinde vermehrt sich die Zahl der zelligen Elemente 
resp. Kemgebilde nicht wesentlich, wohl aber die eigentliche Gmnd- 
substanz, indem die im zweiten und dritten Monat noch dicht an- 



') Die VorauBBetxuug aller diexer ITiitersucbungeu i 
friBchn nicht todtfftaler Früchte. 
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einander gedrängten, säulenförmig angeordneten embryonalen Zellen 
auseinander gerückt sind und in eine bei reinen Kernfärbungen 
ungetarbt bleibende Gruadsiibstanz eingebettet erscheinen, lieber 
die Bescliaffenheit dieser letzteren kann au der Hand der älteren 
Untersnchnngsmetlioden nichts ausgesagt werden. Bei Carrain- 
fUrbungen treten wohl fasrige Gebilde in derselben hervor, ob sie 
aber als Nervenfasern oder Fasern dei- Stutzsubstauz zu betrachten 
sind, kann ich auf Grnud meiner Schnittpräpnrute nicht entscheiden. 
Bei Zupfpräparaten erscheinen die embryonalen Rindenzellen auch 
noch im funfteu Entwickkngsmonat polygonal und ovoid, der Zell- 
leib sehr scbuial mit kuJ'zen, leinen, glasbellen Fortsätzen verseben, 
der unverhältuißmäßig große Zeltkern besitzt noch die früher be- 
schriebene grobgrauutirte Beschafenheit. 

Ganz anders gestalten sich die Kembilder bei der Untei'suchung 
foetaler Gehirne aus dem 7. Entwicklungsmonat. Nur noch die 
äußere Grenzschicht entliält 2 — 3 über einander gelagerte Reilien 
der früher beschriebenen grobkörnigen, dunkelgelarbten, jetzt in 
den tieferen Lagen rund oder oval geformten Kerne, welche durch 
schmale ungefärbt bleibende Säume von einander abgegrenzt sind. 
Die tiefer gelegenen, weiche in den verschiedenen Schichten ver- 
schieden groß sind, zeigen jetzt aber ein ganz anderes tinctorielles 
und morphologisches Verhalten. Hier finden wir dieselben ei- und 
kreisrund, spärliche, gröbere Körner enthaltend, weiche sich bei 
stärkeren Vergrößerungen und geeigneter Fäi-bung z. Th. als feine 
Chromatinl^den enthüllen. Die Färbung mit Hämatoxylin läßt 
jetzt die Kerne bedeutend blasser tingirt erscheinen, und ist (bei 
schwachen Vergrößerungen) ihr tinctorielles Verhalten völlig dem- 
jenigen der Ganglienzeltenkerne, welche wir beim Neugeborenen 
und auch in der fertigen Hirnrinde des älteren Kindes vorfinden, 
gleichzustellen. Die gleichen Differenzen der Färbung gegenüber 
den Befunden in früheren Stadien der foetalen Entwicklung er- 
geben sich bei Färbungen mit Anilinfaiben und auch bei der 
Carminiarbung. 

Werden diese hlaßtingirteu Kerne genauer durchmustert, so 
zeigt es sich, daß dieselben in den verschiedenen Schichten der 
foetalen ßinde zweifellos eine sehr verschiedene Entwicklung, sowohl 
bezüglich ihrer Größe, als auch ihres Gehalts an Chromatinsnb- 
stanzen aufweisen. Ueber die letzteren kann ich genauere Angaben 
nicht machen, da meine damals niedergeschriebenen Notizen eine 
genauere Schilderung dieser Kernfiguren nicht enthalten. Es wurde 
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damals nur festgestellt, dali eiu Theil derselbea ein KerukurpercheD 
erkeunen läQt, während die anderen in verschiedene Gruppen an- 
geordnete, gröbere und feinere Körnung zeigen, welche aber immer 
spärlicher vorhandeu ist als in den grobgranulirten Kernen der 
Raudzone und den oben erwähnten fiüheren Entwicklungsstadien. 
Diese blassen Kerne sind iu dichterer Zusanimenordnnug vor- 
zugsweise in 2 Schichten der fötalen Rinde (vom siebenten Monat 
ab) vorhanden, die bei den Kernfarbungsmethoden durch dunklere 
Färbung schon bei schwacher Vergrößerung deutlich erkennbar 
werden. Während in den zwischenliegeuden helleren Schichten diese 
blassen Kerne relativ spärlich nachzuweisen und hier nur von 
geringerer Größe sind, zeigen sie in den genannten 2 Schichten, 
besonders in der breiteren unteren, der Marksubstanz näher ge- 
legenen Schicht eine außerordentlich wechselnde tirilße. In dieser 
tieferen Schicht wurden auch die oben angeführten Unterschiede 
des Kerninhalts deutlich wahrnehmbar.') Die zwischen den Kernen 
gelegene ungefärbt bleibende Substanz zeigt sich bedeutend ver- 
mehi't, am meisten in den helleren, fast ungefärbt bleibenden, kern- 
arnien Rindenschichten. Die geschilderten Kerne liegen entweder 
anscheinend unmittelbar eingebettet in diese Zwiscliensubstanz 
oder sind besonders die größeren unter ihnen, von schmalen, lich- 
ten Höfen umgeben. Bei Anilin- und Hämatoxylinfärbungeu treten 
schon in dieser intrauterinen Entwicklungsstufe in den helleren 
Schichten vereinzelte kleine dunkelgeitlrbte, kreisrunde oder leicht 
spindelförmig ausgezogene Kerne hervor. Es sind dies dieselben 
Kernformen, denen wir in reichlicherem Maaße schon in dieser 
Entwicklungsperiode im Marklager begegnen. In der Rinde des 
Neugeborenen, welche von Kor seh etwas genauer auf Grund 
unserer Präparate beschrieben wurde, haben wir damals unter den 
blassen Kernen der tiefen Kernschicht der Uebersichtlichkeit wegen 
drei nach der Größe verschiedene Gruppen unterschieden. Die 
größten von ihnen sind rund, besitzen eiu deutlich sichtbares Kem- 
körperchen; von der sie umgebenden Grundsuhstanz sind sie durch 
helle Säume getrennt, die sich an vielen Stellen zu lichten Höfen 
erweitem. 

>) Ich besiUe keine mir eutreffend erscheinendeo ZeicbnuDgen , welche 
Jjeae höchst compHcirten Verhsltnisxe klar wiedergeben. Der aclion erwaUnteu 
DisBertaüan von Koracb (66) üiiii] eini^^e unter iiieiiier Leitung angefertigte 
Zeicbnongen angefUgt, die aber nur die Bilder unter Bc!hwK::berer VergraSeniDg 
dar8t«llen. 
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Ich habe schon damals dem Gedanken Ausdruck gegeben, daß 
diese „Rauraausspamng;" um die Kerne der ersten Bildung eines 
protoplasuiatisclien ZelUeibes entspreche, welcher aber uuter dem 
Einfluß der Uärtnngsfliissigkeiten grüßten theils zerstört worden 
sei. Die kleinsten blassen Kerne heben sich nur durch ihre Färbung 
und mehr weniger dunkle Contourirung von der Umgebung ab, 
zeigen kein Kernkfirperclien, nur spärliche feine Granula im Kern- 
iuueru. Zwischen den großen und diesen kleinen blassen Kernen 
kommt noch eine Mittelform vor; bei dieser ist der Kerninhalt 
ebenfalls meist homogen mit spärlichen Granulis, aber mit einem 
deutlicheren Kernkörperchen versehen. Auch diese Kerne sind von 
schmalen, lichten Säumen umgeben. Bei Neugeborenen finden sie 
sich schon regellos zerstreut im Grundgewebe der Hirnrinde. 

Es ist aber schon damals mir aufgefallen, daß große blasse 
Kerne (mit geringem Färbevermögen) von verschiedener kreis- und 
eirunder, bisweilen auch polygonaler Gestalt sich in dem unter der 
ßandzone gelegenen breiteren hellen Streifen, wenn auch spärlich, 
vorflnden. In dieser Region wiegen die kleinen blassen Kerne 
entschieden vor, sind jedoch im Verhältniß zu den kernreichen 
Schichten sparsamer vorhanden. Canninfärbnngen haben ergeben, 
daß die blassen großen und mittleren mit Kernkörperchen ver- 
sehenen Kerne z. Th. nur von schmalen, ausgesparten Räumen um- 
geben sind, z. Th. aber einen hlaßroth gefärbten von der Grund- 
substanz nicht immer deutlich abgrenzbaren Mantel tragen. Diese 
Protoplasmahüllen sind unregelmäßig rundlich und eiförmig gestaltet. 

Diese Untersuchungen haben mich damals zu der Anschauung 
gebracht, daß alle diese blassen Kerne histogenetisch zusammen- 
gehören. Die großen blassen, Kernkörperchen enthaltenden Kerne 
der Ganglienzellen, insbesondere diejenigen der großen Rinden- 
Pyramidenzellen sind die vollkommensten Entwicklungsstufen. Die 
kleinen blassen Kenie, welche keine Kernkörperchen, sondern nur 
feine körnige Einlagerungen enthalten (den Kernen der sog, Kömer- 
schichten entsprechend) würden bei dieser Betrachtungsweise den 
niedrigsten Entwicklungsgrad dieser embryonalen Kerne darstellen, 
während die mittelgroßen gröbere körnige und fädige Einlagerungen 
und zum Theil Kernkörperchen enthaltenden Kerne, welche keinen 
differenzirten Zeilleib bei geeigneten Färbungsmethoden erkennen 
lassen, als auf einer frillieren Entwicklungsstufe stehen gebliebene, 
unfertige Nervenzellen aufzufassen sind. Ihre Keiue unterscheiden 
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sicli in uichts von denjenigen der kleinen runden und pyiamiden- 
förraigen Ganglienzellen, Dieselben finden sich am fertigen Gehirn 
am zahlreichsten in der der Markleiste zunächst gelegenen Rinden- 
schicht und in der Schicht der kleinen Pyramidenzellen. 

Im Hinblick auf die neueren Arbeiten ') über die Karyokinese 
erscheinen natürlich diese Angaben durchaus ungenügend, und be- 
darf das Studium dieser embryonalen Zellen einer enieuten Bear- 
beitung. Aber bei der Schwierigkeit, brauchbares Material ans 
diesen fötalen Entwicklungsperioden zu beschafi'en, glaubte ich diese 
Ergebnisse nicht einfach unterdrücken zu sollen. Der Grundgedanke 
darf diesen Untersuchungen an foetalen Gehirnen entnommen werden, 
daß die Entwicklung des Gliakernes und des Ganglienzellenkerns in 
gleicher Weise von den embryonalen Zellen (der frühesten embryonalen 
Entwicklungszeit bis zum fUnften Monat) abstammen. Wie scIioD 
oben erwähnt wurde, ist es mir nicht gelungen, üehergangsbilder 
zwischen der Entwicklungsstufe des iunften und siebeuten foetalen 
Monats aufzufinden. Ich kann nur im Allgemeinen sagen: in der 
frühereu Entwicklung zahlreichste, dichtgedrängte, kubisch ge- 
staltete, grobgranulirte Kerne mit spärlichster den Kittsubstanzen 
dem Aussehen nach verwandter Zwischensubstanz ^ in der späteren 
Entwicklungsperiode: reichliche Zwischensubstanz, rundliche und 
polygonale Kernformen mit spärlichen körnigen Einlagerungen. 
E& drängt sich unwillkürlich der Gedanke äuf, daß das Wachsen 
der Grundsubstanz mit dem Verlust der Kerne an körnigen Ein- 
lagerungen in einem direkten ursächlichen Zusammenhang stehe 
mit anderen Worten, das Wachsthum der Örundsubstanz und des 
protoplasmatischen Zellleibes au diese Umgestaltung der Kerne ge- 
bunden sei. Was hier als Grundsubstanz der Kürze halber zu- 
sammengefaßt ist, wird sich bei Anwendung der neueren Methoden, 
besonders derjenigen von Golgi ganz anders darstellen. Hier ist 
die erste Anlage der Nervenzellenfortsätze (der Axeucylinder und 
Dendriten) zu suchen, sowie der fasrigen Gliatheile. All diese 
Qewebselemeute würden also in ihrer Entwicklung abhängig sein 
von dieser Umgestaltung des Kerninhalts. Mehr möchte ich über 
diesen Punkt nicht aussagen, denn schon diese Sätze sind nur Ver* 
muthungen, die des Beweises entbehren. In manchen Punkten 
finden dieselheu eine Bestätigimg diU'ch die Untersuchungen Vig- 
ual's (87), welcher bezüglich der Erkenntuiß der Zellforiuen zu 

') vergl. Waldejer ttiS). 
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positiveren Ergebnissen als ich gelangt ist: Die Zellen, welche ur- 
sprünglich die Wandung der Hirnbläsehen bilden, verlieren mit 
Ausnahme der innersten Lage, sehr bald ihren epithelialen Charak- 
ter und werden „unregelmäßige" Zellen mit „ziemlich entwickeltem" 
Protoplasma. Sie bilden die embryonale graue Substanz. In der- 
selben lassen sich noch keine besonderen Zellen unter- 
scheiden, welche Neurogliazelleu werden. Diese Structur 
bleibt bis zum 5. Monat Die erste Schicht Meynert's (fibrilläre 
Schicht) erscheint vom ersten foetalen Monat ab, die weiße Sub- 
stanz entwickelt sich zwischen dem 2. und 3. Monat, vom 5'/j Monat 
ab die Schicht der großen Pyramidenzellen (aber erst im 8. Monat 
sehr deutlich) ; ebenso dann die kleinen Fyramideuzellen. Im 9. Monat 
die Zellen der 4. und 5. Meynert'schen Schicht. Die Neuroglia- 
zellen differenziren sich in den embryonalen Zellen erst 
während des 6. Monats, sie werden aber erst deutlieh während 
des 8, Monats. Schließlich darf hier auf die Untersuchungen von 
Witkowski (69) hingewiesen werden, welcher den innigen chemi- 
schen Zusammenhang zwischen den feinen Nervenendigungen und 
der Grundsubstanz (der Neuroglia) betont hat. 

Wenn ich meine eigenen Erfahrungen mit diesen anderweitigen 
Untersuchungen über die Entwicklung des embryonalen Nerven- 
gewebes zusammenhalte, so finde ich in den ersteren eine weitere 
Stütze für die neuerdings wohl kaum melu' angefochtene Auf- 
fassung, daß das Grundgewebe resp. die Stützsubstanz histogenetisch 
betrachtet, dem Nervengewebe gleicbgeartet und demgemäß auch 
ectoderraaler Abstammung ist. Die dunkel tingü'ten kleinen Kerne, 
welche in der zweiten Hälfte des Embryonallebens zu gleicher Zeit 
mit dem Hineinwachsen der Blutgefäße auftreten, faßte ich infolge 
ihres morphologischen und tinctoriellen Verhaltens als (mesodermale) 
Bindewebszellen auf, welche mit der weiteren Entwicklung des 
Gehirns an Zahl bedeutend zunehmen. Für jeden Fall aber sind 
sie noch in der Hinde des Neugeborenen zu spärlich vertreten, 
als daß sie einen wesentlichen Antheil an dem Aufbau des Stütz- 
gewebes besitzen können. Für das spätere vollentwickelte Gehirn 
in welchem die dunkel tingirten Kerne, besonders in der Mark- 
leiste und in der weißen Substanz auch unter normalen Verhält- 
nissen zahlreicher beobachtet werden, sind diese tinktoriellen Unter- 
scheidungen aber kaum mehr ausreichend, um den histologischen 
Charakter dieser Kerne festzustellen. Es treten hier zweifellos 
zahlreichere, unhestimmte und schwerer in das Schema der dunklen 
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lind der blanseu Kerne einzureihende Kernlormen auf, über deren 
Bedeutung die tinctoriellen Methoden keinen weiteren Aufschluß 
gewähren. 

Mit diesen Ausführungen hoffe ich den früher aufgestellten Satz 
begi-ilndeu zu können, daß die Kernfärbungsinethudeu an sich, 
schon beim Studium der normalen Verhältnisse der Großhirnrinde 
nnr eine beschränkte Einsicht gewähren, und daß insbesondere die 
Forschungen über diti histologische Beschatfenheit aller Qlia- 
theile am fertigen Gehirn auf diesem Wege wohl keine weitere 
Förderung erfahren künnen. E» erwächst uns deshalb die Pflicht, 
□ach andern Methoden der Neurogliauntersuchung zu forschen, 
welche ein positiveres Ergebniß auch füi' unsere Aufgaben erhoffen 
lassen. Ich beabsichtige dabei nicht den ganzen Entwicklungsgang 
der anatomischen Forschung auf diesem Gebiet hier wiederzugeben ; 
wohl aber ist es nöthig, die heute gesiclierten Thatsachen über die 
histologischen Elemente der Gerüstsubstanz und ihr Verhältniß 
zum spezifischen Nervengewebe sowie zu den Blut- und Lymph- 
gefäßen des Gehirns sich zu vergegenwärtigen, um einen Ausgangs- 
punkt für die Forschungen an pathologischen Objekten zu gewinnen. 

Auch hier werden wir zuerst auf die embryonalen Studien 
zurückgreifen müssen; so befruchtend dieselben für unsere Keunt- 
niß über den Autbau des peripheren und centralen Nervensystems, 
besonders unter dem Einfluß der Forschungen von His (64) ge- 
worden sind, so müssen wir doch zugestehen, daß gerade die Ent- 
wickelung des secundären Vorderhims d. i. der Hemisphären in 
histologischer Beziehung beim menschlichen Embryo noch sehr der 
Aufklärung bedürftig ist Wie unvollkommen die Ergebnisse sol- 
cher Arbeiten an menschlichen Embryonen frülierer und späterer 
EntwicklungBStadieu sein können, geht schon aus der oben gelegent- 
lich der Kemstudien gegebenen kurzen Skizze hervor. Ueber die 
früheste histologische Entwickelung der secundären Vorderhirn- 
bläschen liegen beim Säugethierhirc nach dieser Kichtung nur spär- 
liche Befunde vor, welche von den Beobachtungen über die erste 
Entwicklung der übrigen Abschnitte des Medullarrohres nicht 
wesentlich verschieden sind. 

Schon in der ersten Entwickelung finden sich in der Medullär- 
platte zwei gesonderte (epitlieliale) Zellformen, von denen die eine 
die Spongioblasten nmsclJießt, die zum Aufbau eines embryonalen 
Gerüstgewebes, des „Myelo- oder Neurospongiums" dienen, während 
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die andere durcli die Keimzelle)], „Nearoblasten", gebildet wird, aua 
welchen sich die Nervenzellen sammt Nervenfasern entwickeln. Das 

gegenseitige Verhältniß dieser beiden Zellärten, welche sich schon 
in den frühesten Entwickelungsstadien als (histologisch) differente 
Zetlgebilde erkennen lassen, ist noch völlig unaufgeklärt. Wir 
stehen also der merkwürdigen Thatsache gegenüber, daß die epi- 
thelialen Zellen der Gerüstsubstanz — die späteren Gliazellen — und 
die eigentlichen Nervenzeilen von ihrer Entstehung an gesonderte 
Bedingungen ihres Wachsthums, ihi-er Vermehrung und Weiter- 
entwickelung besitzen. Für die Structurverhältnisse der Neuroglia 
im fertigen Organismus ist der Umstand bemerkenswerth , daß 
schon in der ersten Entwicklung des Medullarrohrs an bestimmten 
Abschnitten der Spongioblaaten eine Scheidung in festere, in Form 
eines Balkengerüstes persistirende Bestandtbeite (das vorstehend 
erwähnte Myelo- oder Neurospongtum) und in eine weichere, flüs- 
sige (?), durchsichtige, die Hohlräume des Balkengerüstes erfüllende 
Substanz stattfindet. Ihre „kernhaltigen Leiber" bilden eine breite 
Mittelzone , welche nach innen und nach außen von kernfreien 
Randzonen eingefaßt wird. Erst durch diese Umwandlung der 
ursprünglichen Epithelzellen wird der für die Weiterentwicklung 
der Keimzellen nöthige Kaum geschaffen. Da diese Spongiosa wäh- 
rend langer Zeit (der Foetalperiode) eine stetige Fortentwickelnng 
zeigt, indem sowohl die Kerne der Spougioblasten sich theilen, als 
auch die Gerüstbestandtheile selbst an Masse und Ausdehnung zu- 
nehmen, so müssen derselben die Eigenschaften lebender Zellsubstanz 
zuerkannt werden. Das spätere Schicksal der Spougioblasten resp. 
des Neurospongiums ist noch nicht klar gestellt. Man wird sich 
nach meiner Ansicht die größte Zurückhaltung auferlegen müssen, 
wenn man aus diesen Thatsachen, welche den frühesten Ent- 
wicklungsstadieu des Centralnervensystems entnommen sind, 
Schlüsse über die Zellen und die Gerüstsubstanz des fertigen Ge- 
hirns entnehmen will. 

Es ist deshalb zweckmäßig, an Theilen des Nervensystems, 
welche leichter in ihrer Entwickelung weiterhin verfolgt werden 
können, Aufschluß über das Schicksal der ursprünglichen Gerüst- 
zellen zu suchen. Diesen Weg hat W. Müller (70) in seinen 
Studien über die Retina betreten. An dieser, welche bekannt- 
lich entwicklungsgeschicbtlich als vorgeschobener Posten des Vorder- 
hirns aufgefaßt werden daif, lassen sich unter relativ einfacheren 
Verhältnissen die Structurbestandtheile der nervüsen und der 
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Stützelemente erforschen. Die (functionell) indifferenten Gebilde 
des Ectoderms (Neuroderm) werden zu Elementen des Fulcriim') 
und unterliegen sehr verschiedenartigen „Anpassungen". Nach 
diesem Autor ist die „granulirte Substanz" oder das „feine Netz- 
werk" sowohl der Molekularschicht der Retina, als auch der 
grauen Rinde des Oentralnerveusysteras als Intercellularsubstanz 
anfznfassen, welche von den Fortsätzen der Fulcrumzellen (Spongio- 
blasten) abgeschieden wird. „Diese Intercellularsubstanz ist blaß, 
wie gequollen und vou kleinen Holilrauinen, welche Flüssigkeit ent- 
halten, durchsetzt; denn nui' unter dieser Voraussetzung vermag 
ich mir die netzförmige Beschaffenheit zn erklären, welche das 
Gewebe in Folge der Anwendung von Härtungsmittelu zeigt (Neu- 
rospongium.)" *) 

So einfach die Verhältnisse der Grund- und Stut^substanz in 
ihrer ursprünglichen Beschaffenheit und Anordnung gemäß diesen 
Forschungen erscheinen, so raannichfaltig und vielgestaltet — und 
wie ich gleich hinzufügen will — so unentwirrbar werden die- 
selben beim fertigen Uewebe des Central nervensystems. Die um- 
fassendste Bearbeitung hat dieses Thema durch H. Gierke (74) 
gefanden. Es werden seine Studien zum Ausgangspunkt für alle 
späteren Forschungen dienen müssen. Ich werde hier nur ganz 
kurz aus dieser inhaltreichen Arbeit einige Hauptsätze wiedergeben, 
muß mir aber vorbehalten, noch öfters bei Besprechung einzelner 
hierher gehöriger Punkte auf dieselbe zurückzukommen. „Das Stütz- 
gewebe des Centralnervensystenis ist wohl in Hinsicht seiner Auf- 
gabe, seiner Funktion, mit dem Bindegewebe zu vergleichen, im 
Uebrigen aber unterscheidet es sich wesentlich von ihm, ins- 
besondere in Hinsicht auf die Entwicklung, das Aussehen und das 
Verhalten des fertigen Gewebes. Dasselbe besteht aus zwei Be- 
standtheilen, aus der ungeformten und der geformten Substanz, 



>) A.U „Fulcrum" bezeichuet W. HOller die nicht uervüaeu aus ilem 
Ectoilerm Btammeadea BeBtandtbcile deg Stützgewebfls. 

^ Nicht UQterUaaen will ich ea, auf die Auffassung von W. HUller Über 
die Bedeutung iea NeurospoDgiunia hin 2u weise ii : „Die Bedeutung des Neuro- 
spougiums Bucbe ich bauptsfichlich darin, daß, wo dasüelbe zur Eutwickluog 
kommt, eine Uebertmgung; der Erregung xwiBcben verHcbiedetieD Ganglien- 
»ellgruiipen statCÜDdet, oder mit anderen Worten verschiedene Leitungsatationeii 
ibr Ende erreichen. Dan NeuruHiiangium spielt dabei meiner Ansicht uacb 
lediglich die Rolie einer StQtste oder eines Isolators, die Uelertraguug selbst 
üuJct direkt zuiscLtu dem Prutojilasiua der G a ug I ieu Kellen für tnätze sLatt.'' 
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der Gliasubstanz und den Gliazellen; erstere kann auch aU Grund- 
substanz bezeichnet werden, letztere bestehen aus Kernzellen und 
keroarmen Zellen und deren Ausläufern." Sog, freie Kerne — 
wie sie von den früheren Autoren beschrieben wntden — sind als 
Bestandtheile des Gliagewebes mit seltener Ausnahme nicht vor- 
handen. Die Grundsiibstanz ist „homogen, structiirlos und von 
weiclier aber fester Consistenz. Die ihr gewöbnlicli zugeschriebenen 
Einlagerungen, die Molekel, existiren nicht. Die morphologische 
Beschaffenheit der Glia oder der Stiitzzellen mit ihren Fortsätzen 
zeigt die raannichfaltigsten Verschiedenheiten, welche sowohl das 
Protoplasma des Zellleibes, die Fortsätze und die Kerne betreffen. 
„Alle diese Bestandlheile sind einem Verhorniingsproceß in ver- 
schiedenem Maaße unterworfen, welcher vor Allem die Kerne be- 
trifft und zur obigen Unterscheidung der Kernzellen und kernarmen 
Zellen geführt hat. Die Zellkürper unterliegen bei der Bildung der 
Ausläufer einer sehr verschiedenartigen Veränderung: sie können 
sich sehr verkleinei'n oder umgekehrt noch an Umfang zunehmen. 
Andererseits können aber auch die Kerne in den großbleibenden 
Zellleibern mehr oder weniger atropbiren, so daß sie häufig sehr 
unscheinbar werden. Dann auch können die Kerne bei der Keratin- 
umwandlung den sie umgebenden Zellkörpeni in Hinsicht auf die 
chemische Znsammensetzung so gleichwerthig werden, daß sie sich 
in ihnen schwer oder gar nicht mehr differenziren, selbst die besten 
Kernfarbemittel machen in vielen dieser Gliazellen keine Spur eines 
Kernes mehr deutlich." 

Die feinsinnigste Beobachtung verbindet sich mit einer tief- 
durchdachten teleologischen Beweisführung bei der genaueren 
Schilderung der Art und Weise, wie aus der Stützsubstanz „das 
schützende und stützende Gerüst für die zarten nervösen Elemente 
aufgebaut wird. Das Prinzip dieses Aufbaues ist folgendes: 
„Ueberall wird ein allgemeines Grnndgerüst aufgeführt, das sowohl 
innen nach den Hohlräumen hin, wie außen an der Oberfläche be- 
sonders stark ist und keine nervösen Elemente enthält. Zwischen 
dieser Ventrikelauskleidung und der oberflächlichen Gliabülle ist 
ein Geflecht von Gliazellen ausgespannt, dessen Lücken die Nerven- 
elemente enthalten: z. Th, allein (weiße Substanz), z. Tb, zusammen 
mit der Grundsubstanz {graue Substanz)," Speziell bezüglich der 
Großhirnrinde äußert er sich folgendermaßen: |.Die an Nerven- 
elementen ärmere äußere Schicht (zellai-me Schicht) ist von einer 
Gliahülle umzogen. In dem der GliahüUe zunächst liegenden Ab- 
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BchDitt dieser änßeren Schicht findet sicli — besonders beim 
Menschen — ein Lieflecht sehr feinei' niarkhaltiger Nervenfasern, 
deren Zusammenhang und Bedeiilung bisher noch nnbekannt ist. 
Diese Fasern sind einfach in der Gruudsubstanx eingebettet Der 
innere Abschnitt, welcher in die an Nervenzellen reiche Schicht 
übergellt, enthält in den Lücken seines Glianetzes, eingebettet in 
der reichlich entwickelten Gmndsubstanz, ein dichtes Netzwerk 
von Nervenfibrillen, welche ans den Protoplasma- (besonders den 
Spitzen-)fort8ätzen der Nervenzellen der folgenden Schicht hervor- 
gegangen sind. Kr bezeichnet sie als marklose, nackte Nervenfasern.*) 
Beim Menschen befindet sich also ein schmaler Streifen reiner 
Stütasubstanz ohne jede nervöse Einlagerung zwischen der Ulia- 
hüUe und dem Plexus markhalliger Fasern; derselbe ist an ver- 
schiedenen Stellen dann auch besonders in verschiedenen Gehirnen 
sehr veiiichieden entwickelt, fehlt aber nirgends ganz. Die Gtia- 
zellen des Stützgerüstes sind in der ganzen Rinde ziendicb gleich* 
mäßig gestaltet. In der äußeren zellarmen („netzförmigen") Schicht 
sind sie viel großer als in den tieferen Rindenschichten (der dicht 
gedrängten Nervenzellen), Die großen Nervenzellen besitzen eigene 
Scheiden, welche von etwas anders gestalteten Gliazellen eingenommen 
werden. Gerade in der Hirnrinde des Menschen spielt dei' Ver- 
homungsproceß eine große Rolle fUr die besondere Gestaltung der 
Gliazellen. Man kann alle möglichen Stadien des Zellschwnndes 
beobachten; im Verhättniß zu den Fortsätzen können die von den 
Zellen gebildeten Knotenpunkte des Stütznetzes nur noch kleine 
Körper darstellen". Zur Vollendung seiner Arbeit ist Gierke leider 
nicht gelangt. 

Manche Einzelheiten seiner Darstellung, besonders die Schilde* 
rnng der netzförmigen Schicht ist heute wohl nicht mehr zntretfend. 
An dieser Stelle haben sicher, wie ein Blick auf seine Ab- 
bildung i9a lehrt, die von ihm benutzten Methoden versagt. Doch ist 
trotz einzelner Mängel für alle Untersuchungen, welche mit den bis 
letzt in der pathologischen Histologie geübten Methoden ausgeführt 
werden sollen, eine genaue Kenntniß seiner Ergebnisse unentbehrlich. 

') Bemerk eil sweitti iat an dieser Stelle die AeuSerung Gierke's, d&ß bei 
Anwendung von ORmiumsaure aucb die Terhornten (ilinfasem sich hSuflg lehr 
«cliOn mit Osmium scbwfirzen. Aua dieaem Grunde erscheint die Exner'sche 
Uethode bexgl. einer aussehließlichen Färbung der niarkbtiltigen Nerveafuem 
nicht beweiskräftig. Aber auch die von mir frllhcr gefiuOerten Bedenkeu gegen 
die Möglichkeit einer specifischcn Uarkscbeident^tbung durch die andern jetzt 
gebräuclilicheii Hetbodeu irenleu durch diese Erfahrung Gierke's bekräftigt 
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Auch hier haben uns die neuöien Forschungea bis zu ge- 
wissem Maaße einen Einblick verschafft. Ich erwähne besondere 
die Arbeiten von Uolgi, Itainön i Cajal, Külliker, v. Len- 
hossek lind Itelzlus.') Dieselben bestätigen den ectodermalen, 
„ependymaeren" Charakter der Orliuzellen nnd bringen auch genauere 
Mitthüilungen über die Lagerung derselben innerhalb der grauen 
und weißen Substanz. Doch sind diese Befunde, selbst für die 
graue Substanz des Rückenmarks, noch keineswegs als abgeschlossen 
zu betrachten ; noch ungenügender sind sie bezüglich derGroDhirnrinde 
Wenn auch einzelne zellige Gliatheile sammt ihren reichen fasrigen 
Ausläufern in wunderbarer Weise mittelst der Golgi'schen Methode 
hervortreten und damit die von Jastrowitz als Spinnenzellen 
benannten Gebilde in einer früher nie erreichten Deutlichkeit an 
Schnittpräparaten dargestellt werden können, so handelt es sich doch 
immer nur um die plastische Wiedergabe einzelner Gliagebilde. 
Nur für diejenigen fahrigen Structnrelemente, welche in unmittelbaiem 
Zusammenhang mit dem compakten Zelltheile ei'scheinen, läßt sich 
die Eigeuäcliaft als Genistfaser feststellen. Alle freien, von Zellen 
losgelösten Faserabschnitte, welchen wir bei der Golgi'schen Me- 
thode so häufig innerhalb der Hirnrinde beim erwachsenen Menschen 
begegnen, lassen eine bestimmte Deutung über ihre Zugehörigkeit 
zum Nerven- oder Gliafasersystem nicht zu, da ja bekanntlich die 
Golgi'sche Silbermethode beide in bevorzugterWeise ausprägt. Trotz 
dieser für den weniger geübten Untersucher störenden Eigenschaft 
dieser Versilberungsmethode sind aber doch von mehreren Forschern 
bestimmte Angaben über das GliagerUst der Großhirnrinde gemacht 
worden. 

Golgi nimmt an, daß die enonn langen protoplasmatischen 
(Spitzen-) Fortsätze der Pyramidenzellen, welche in der Mehrzahl 
bis in die obersten Lagen der zellarnien Schicht hinaufreichen, sich 
hier eng verllechten und in Verbindung treten mit den Gliafasern. 

Nach Martinotti überschreiten die Spitzenfortsätze der Hinden- 
Pyramidenzellen die Schicht der markhaltigen nervösen Fasern und 
gehen bis zum äußursten Rand der Gliaschicht, wo sie keine ner- 
vösen Fasern mehr vorfinden. Er nimmt mit Golgi an, daß die 
protoplasmatischen Ausläufer der Nervenzellen mit ihren feineren 



') Beeflglicb iler aualtlhrlichen 
dejei (38). 



LitteratnrnngabeD verweise ich auf Wal- 
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Verzweigungen danach streben, sich in Vei'bindung mit den Gefäßen 
zu setzen. 

Ramön y Cajal (39) folgert ans seinen Beobachtungen an 
embryonalen und ganz jugendlichen Säugethieren, daß zwei Arten 
von Glia- oder Stülzzellen uuterscbieden werden müssen. Die einen 
sind eidtbeliiilen Uisprungs und unabhängig von den Gefilßen. Die 
anderen, deren Ursprung noch unsicher ist, fludeu sich in nächster 
Umgebung der Gefäße und heften sich an diese oft mittelst dicker 
Fasern an. 

Vergleichend -anatomische Ergebnisse von G. Retzius haben 
aucli für die Oberflächenschicht, der Großhirnrinde sehr wertiivoile 
Aufschlüsse gebracht. Sie lehren nns, daß in dieselbe lange ver- 
ästelte Ausläufer der Ependymzellen (Neuroepithelzellen) hinein- 
strahlen, welche von der Ventrikelwand aus radiär durch die ganze 
Dicke des Gehirns hindurchlaufen und mit den oberflächlichen Glia- 
zellen zusammen das gliöse Flechtwerk bilden. Die im Verlaaf 
dieser Arbeit noch Öftei-s zu erwähnende gliöse Deckschicht der 
Hirnrinde (Gliahtille von Gierke) wird aber in ihrem Bau noch i 
complizirter durch die von ihm (in Uebereinsttmmung mit Ramöo 
y Cajal und Martinotti) gefundene That^ache, daß hier auch 
die Endausbreitungen der Spitzen fortsätze der großen Pyramiden- 
zellen gRiegen sind. Die Methoden, auf welchen diese Unter- 
suchungen basiren, können aber auf die menschliche Großhirnrinde 
nur in beschränktestem Maaße und unter bestimmten Voraus- 
setzungen (z. B. auf die Untersuchung des Gehirns bei Enthaupteten) 
Anwendung finden. Vor Allem aber fehlt nns die Möglichkeit, auf i 
diesem Wege in größeren Schuittpräparaten sowie an patholo- 
gischen Objekten, welche der Natur der .Sache entsprechend, nicht ■, 
sofort nach dem Tode der Leiche entnommen werden konnten, die > 
Verhältnisse der Neuroglia durch die ganze Großhirnrinde zur Dar- , 
Stellung zu bringen. Ich sehe hierbei ganz ab von den übrigen. 
tecbniBchen Mängeln, welche gerade fiir die oberflächlichen Rinden-« 
schichten eine genauere Eeststellung der feineren Structurverhält- 1 
nisse an normalen und pathologischen Stücken des völlig entwickel- j 
ten menschlichen Gehirns fast unmöglich machen. 

Nun hat uns neuerdings Weigert mit mikroskopischen Schnitten J 
aus dem Centralnervensystem bekannt gemacht, in welchen eine elek-*]" 
tive Färbung der Neurogliafasern zum ersten Mal gelungen ist. Die^fl 
selben enthüllen, daß ein „ganz übeiTaschender Reichthum" an Neil 
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rogUafaaein besteht, welclie, „wenn niao dieselben Altersstufen der 
Menschen berücksichtigt, in exquisiter Weise, trotz aller anschei- 
nenden Uni-egelmäßigkeiten , für jede Stelle des Centi-alnerven- 
systema einen ganz feststehenden Typus aufweisen". Die Fasern 
entspringen an diesen Sclinittpriiiiaraten nicht direkt aus Zellen, 
sondern legen sich dem Zellleibe nur an, Kr bestätigt damit die 
früher von Ranvier gemachte Beobachtimg. Die Gliazellen werden 
bei dieser Methode nicht gefärbt. Ein grußer Theil der Fasern 
steht überhaupt in keinerlei Zusammenhang mit Zellen. Ueber die 
Vertheilung der Gliafasern in der Großhirnrinde bemerkt Weigert, 
daß die tiefei-en, an Nervenzellen reicheren Schichten sehr arm an 
Nenroglia sind, während an der ObeiHäche ein dichtes Netz vorhan- 
den ist, „dessen Fasern vorwiegend senkrecht und schief zu der freien 
Fläche, also auch zu den Tangentialfasern, diese letzteren durchsetzen 
und in die darunter liegende Zone eindringen." Betreffs der all- 
gemeinen Verhältnisse in der Anordnung der Gliafasern und ihrer Be- 
ziehung zu den nervösen Bestandtheilen, scheint mir, soweit dies aus 
der kui-zen Mittheilung von Weigert zu entnehmen ist, iu manchen 
wesentlichen Punkten eine erfreuliche Uebereinstinimung mit den 
Befunden von Gierke zu bestehen. Su sind die einzelnen Nerven- 
fasern der weißen Substanz von Gliafasern umscheidet, die großen 
Ganglienzellen der Vorderhörner des Rückenmarks von einem reich- 
lichen Glianetz umwoben, die reichste Gllaanhäufung findet sich in 
der Umgebung des Central kanals. In anderen Punkten weichen 
aber die Weigert'schen Befunde von denjenigen Gterke's erheblich 
ab. So finden sich bei der Weigert'schen Methode in der Sub- 
stantia gelatinosa Rolando nur ungemein spärliche Gliafasern; 
walirend dieselbe nach Gierke ein sehr engmaschiges Glianetzwerk 
enthält, welches von dichtgedrängten Zellen hergestellt wird. 
Weigert macht dann auf den tiefgreifenden Untei-schied zwischen 
den Gierke'schen Zeichnungen der „Neuiogliakörbe" um die Pur- 
kinje'schen Zellen von denjenigen in seinen Präparaten aufmerksam. 
Die Neurogliageriiste, welche Gierke in den übrigen Schichten 
(Körner- und Molekularscliicht) des Kleinhirns abbildet, konnte 
We i ge r t nicht bestätigen. Diese sich völlig widersprechenden 
Befunde erscheinen vorläufig unaufgeklärt; sie erwecken aber die 
Vermnthung, daß bei der elektiven Färbung Weigert's sich nur 
gewisse (nicht alle) Gliafaserbestandtheile kenntlich machen. Gerade 
die vorstehend erwähnten Differenzen für die Substantia gelatinosa 
Rolando sprechen füi- diese Auffassung. Nach Gierke würde das 
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feine reticulSre Gefiige aus dicht gedrängten Gliazellen, welche nur 
Hoblranme für die zahlreichen kleinen und zarten Nervenzellen 
dieser Substanz darbieten, bestehen. Aber diese Zellen mit ihren 
feinsten Ausläufern bat Weigert mittelst seiner Methode nicht 
feststellen können. Dan Vurhandensein einer ürundsubstanz im 
Sinne der Gierke'schen Auffassung, welche mit den oben ge- 
gebenen histogeuetiscb und vergleieliend-analomiscb gewonnenen 
Anschauungen von W, Müller principiell in üebereinstimmuag 
steht, konnte Weigert nicht zur Darstellung bringen. 

Es ist diese Thataache besonders im Hinblick auf die Groß- 
bimnnde bemerkenswerth, in welcher nach den Anschauungen von 
Gierke gerade die ungeformte Grundsubstanz einen charak- 
teristischen Hauptbestandtbeil des Stützgewebes darstellt Freilich 
darf man sich nicht verhehlen, daß auch mittelst der Gierke'- 
schen Färbemethoden diese Grnudsubstauz nicht kenntlich gemacht 
werden kann und demgemäß auch hier eine byputhetiscbe Annahme 
bleibt. Ich berühre damit den wundesten Punkt der Gliaforschung, 
welcher zugleich uns heule die Möglichkeit verschließt, zu einem 
endgiltigen UrLheÜe über die pathologischen Vorgange innerhalb 
der Grund- und Stützsubstanz zu gelangen. Ich habe mich jahre- 
lang bemüht, sowohl an normalen wie pathologischen Gehirnen 
über die Beschaffenheit und pathologische Veränderung der „gra- 
nulirten" resp, „retikulären", „spongiösen" Grundsubstanz ins Klare 
zu kommen, muß aber gestehen, daß ich nicht über gewisse all- 
gemeine Ginndanschanungen hinausgekommen bin, welche mit der 
AuffassungvonW.MüUer übereinstimmen.*) DasTorhandensein einer 



') Bekanntlich hat sich C. Frommaun (72) in eingehendster Weise mit 
der Klarstellung dieser Fragen beschäftigt und ist zu dem Schlüsse gelangt, 
daß überall innerhalb der Gewebsinteratitieo der grauen Substanz d. h. zwischen 
Nervenfasern, Nervenzellen, Bindeauhatanzzelleu und Gefäßen ein zartes Neta 
feinster Fäden bestehe, welche iu ihren Knotenpunkten resp. Enden Kümchen 
tragen. Mittelst dieses Netzes h&ngeu nach C, Frummanu auch alle y;enanntcn 
Oewebselemente uuter eiuauder zusammen. Aebniiche Befunde sind in neuster 
Zeit aach von Leydig gemacht worden. Ausführlicher über diese Verhältnisse 
spricht sich C. Frommann im Jahre 1884 aus. In einer Polemik gegen 
SchwnIhe'D Auffassung über die Zusammenüetzung der Neuroglia bestreitet 
Frorainann das Vorhandenaeiu einer weißen gerinnbaren SubstanK. welche die 
Grundlage der ülia darstellen sollte, da diese Substanz in keiner Weise exakt 
nachgewiesen sei. Dagegen halt er an seiner Darstellung fest, daß die Glia 
aus Fasern und Netzen bestehe, ,, deren Knotenpunkt« eine ziemlich wecheelnde 
Beschaffenheit besitzen und mitunter grüßere Anhäufungen einer mattgranulirlen 
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formlosen IntercelliilarBubstanz, welche den ectodermalen Zellen resp. 
Fortläiifern entstammt, ersclieint mir gerade für die grane Hirn- 
rinde unabweisbar. Speziell für die letzlere kann indirekt eine 
Stutze für diese Annahme in dem relativ spärliclien Vurbandensein 
von zelligen und fnsrigen Gliabestandtlieileu innerhalb der an 
Nervenzellen reichen Kindenabschnitte gefunden werden. Sowohl 
die Gierke'schen als auch Weigert'schen Untersuchungen stim- 
men in diesem Befunde überein. Weder die distincfe üanglienzellen- 
farbung durch Nissl, noch die Weigert'sche Markscheiden tarbung 
in ihren verschiedenen Modifikationen lassen Nervenfasern und 
Ganglienzellen so dichtgedrängt oder so compact aneinander ge- 
lagert erscheinen, daß durch diese Bestaudtheile und durch das 
Gliafa»ernet2 der vorhandene Kaum ausgefüllt erschiene. Golgi 
hat diese Lücke dadurch auszufüllen versucht, daß ei' den Haupte 
antheil der „intercellulären fasrigen Substanz der Rinde" den 
RamiUcatiünen (Collaleralen) der Axeucylinderfortsätze zuweist, 
welche er zu einem apastomosireuden Netzwerk sich verbinden 
läßt. Derartige Anastomosen sind aber — wie ich hier der Voll- 
ständigkeit halber einschalten will — nach den Untersuchungen von 






kernhaltigen oder kemlusen Substanz ei nachließen." Die Fasern und die Netze 
mit ihren Knotenpunkten haben ein homageneH oder bin0 grnnplirtea ÄuBSehen 
and keine scharfen KoutuTen. Er erinnert nu seine früheren Untersuchungen 
und fuhrt aeine Befunde über die BeHchaffenheit der Ulia (unter Jodserum ster- 
Kupfte Präparate Ton der weißen Suhstanr. des Rilckenniarhs vom Rind) au. — 
Oelegcntlich unserer gemeinschaftlichen Ganglien Zeilen Studien haben wir auch 
diesem Gegenstände unsere Aufmerksamkeit geschenkt. Zweifelloa wird bei 
starker Vergriiflerung (homogene Oeliramersion) und bei Untersuchung frischer, 
dem Großhirn eben getUdteter Weißfische entnommener Rindenpartikeln iro 
Blutserum eine retikuläre Beschaffenheit der ewischeu den OanglienEelleu ge- 
legenen Bestandtheile festgestellt werden kennen. Es ist ein außerordentlich 
feine«, blasses, netzförmiges Qefllge sichtbar; daß dieses aber — wie C. From- 
m an u meinte — auf der netzfitrmigen Anordnung prS f o r m i r te r feinster 
Fäden und KQrnchen beruhe, erschien mir ein zu weit gebender Schluß. Denn 
es ist ebenso wahrscheinlich, daß es eich hier um künstliche Erscheinungen, 
um QerinnunggTorgSnge innerhalb einer homogenen, flüssigen Grundsubst&ni 
handelt. Für letztere Annahme spricht besonders die Thatsache. daß während 
der Beobachtung das Netzwerk resp. die Btilkchen und FHdcheu dichter und 
dunkler d h. stärker lichtbrechend werden. Eine Erklärung hierfür Hegt sehr 
nahe : je weiter die postmortalen Yerfinderungen fortschreiten , desto aus- 
giebiger werden die Gerinnungsvorgänge innerhalb dieser Zwiachensubstanz 
und desto deutlicher das retiknlBre resp. spongiöse QefUge. Diese Befunde 
schienen mir immer ungenUgend, um Rückschlüsse auf die Besrliaffenheit dieser 
Z wi Sehens u ha tani im lebenden Gewebe zu geben. — 
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His, Foiel, ßamön y Cajäl u. A. nicht vorhanden, vielmehr 
laufen die Endverzweigungen der Nervenfasern und Axencylindei- 
fortsktze frei aus und legen sich nur an benaclibai'te Faser- 
endigungen an.') Obne auf diese feineren, noch Btrittigen Lirn- 
anatomischen Verhältnisse weiter einzugehen, wird man sagen dürfen, 
daß obgleich durch die Golgi'sdie Methode mit der Kenntlich- 
machung des reichen „Nervenfaser filzes" der Raum für die un- 
geformt« Grundsubstanz immer mehr eingeschränkt wurde, doch 
noch kein zwingender Beweis gegen die Annahme einer solchen 
erbracht ist. 

Eine weitere duukle Frage hei der Gliaforscbung ist die Be- 
tbeiligung der mit den Blutgefäßen in die ectodermalen Besland- 
theile eindringenden Bindegewebselemente. Gierke bestreitet 
direkt, daß Stützzellen von außen mit den Gefäßen oder auf andere 
Weise in die Anlage des Centralorgans hineinwucliern. Doch sind 
seine Befunde durch diejenigen von His (64) tiberbolt. FMese haben 
dargethan, daß schon in der Periode der ersten Neuroblastenent- 
wicklung von außen her Gefäßsprossen in die Mark^ilatte eindringen, 
welche sich in deren verschiedeneu Distrikten rasch verbreiten. 
Beim menschlichen Embryo treten etwa vom Ende des zweiten 
Monats an, „erst sparsam, dann aber zahlreich, kleine dunkelkörnige 
Zellen auf, welche allmählich sowohl durch die weiße, als durch 
die graue Substanz sich zerstreuen." Nach His sind dies „amöboide 
Bindegewebszellen, welche in relativ später Zeit iu das Mark ein- 
dringen und sich dem Spongiosagerüst allenthalben anlagern." His 
betrachtet die Deiters'schen Zellen als echte dem Markgerüst 
eingelagerte Bindegewebszellen. 

Rein morphologisch betrachtet und aus der tinctoriellen Be- 
schatfenheit (mittelst unserer bisherigen Färbemethoden) wird sich 
aber meines Eracbtens beim fertigen Gehirne diese Streitfrage nicht 
lösen lassen. Wie schon bei den Kernstudien erörtet wurde, sind 
wohl bei ganz jugendlichen Individuen die dunklen und die blassen 
Kerne streng auseinanderzuhalten, während mit der fortschreitenden 
postfoetalen Entwickelung einerseits die Zahl der blassen freien 
Kerne spärlicher wird, andererseits aber auch die ursprünglich 
dunklen Kerne zweifellos die mannigfachste Formveräuderung er- 



') Eine ikDacbauliclie acheraatiRche Darstellung der mUglicIjea Beziebungien 
itwischeD Nervenzelle und Nerrenfaser hat Oberateiner (Si7) niit Zugrunde- 
legung der Waldejer'acben Lehre Ton den „Neuronen" gegeben. 
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fahren. In dieser Beziehung sind gerade die großen Gliazellen 
am ähnlichsten den Bintlegewebszellen (Ranvier'sche Zellen), welche 
zwischen den primären Bindegewebsbündeln der Sehnen gelegen sind. 
Maßgebender aber l'iir ihre histologische Bedeutung sind zweifellos 
die Verbindungen resp. Zusammenhänge, welche diese Zellen mit den 
fasrigen Elementen besitzen. Hier weisen die Gierke'schen Be- 
funde mehr darauf hin, daß diese Zellen wahre Bestandtheile des 
NeurospongiuniB sind. Doch muß ich hier nochmals auf die neuesten 
Weigert'schen Befunde hinweisen, welche einen unmittelbaren 
Znsammenhang der Gliafasern mit diesen Zellen nicht ergeben, 
sowie auch auf den von ihm gefundenen Unterschied zwischen 
diesen beiden Stützelementen bezüglich der mikrochemischen (tinc- 
torieilen) Reaction. 

Es taucht deshalb wiederum die Frage auf, inwieweit außer 
diesen Abkömmlingen der Spongioblasten zellige und fasrige Ele- 
mente, die dem Bindegewebe im engeren Sinne entstammen, dem 
grauen Kindenlager zugehörig sind. Tiiatsächlich findet man an 
feinen SchuittprUparaten der Außenwand der adveutitiellen Gefiiß- 
schfciden zellige Gebilde angelagert, welche bei Hämatoxylin-Eosin- 
färbung einen blaßrosaroth gefärbten, platten, vielzackigen, mit 
langen Ausläufern versehenen Zellleib besitzen. An besondei's 
günstigen Stellen, wo das Gefäß in einer erweiterten Lücke des 
perivasculären Raums gelegen ist, sind diese Zellen, sowohl von 
der Gefäßwand, als auch von der begrenzenden Glia losgelöst und 
sind nur durch lange, feine, ungefärbte, glänzendlielle Fortsätze, 
sowohl au die Gefäßwand, als auch den Gliasaum angeheftet. 
Gierke hat bekanntlich diese Zellen ebenfalls als Gliazellen be- 
zeichnet und sie nicht als der adveutitiellen Gefäßscheide zugehörig 
erachtet, sondern als Auskleidungszellea des perivasculären Raumes 
der äußeren gliösen Eegrenzungsfläche zugetheilt.*) Beim normalen 
menschlichen Gebü'u sind an gut gehärteten (nicht überhärteten) 
Präparaten und dünnen Rindensclinitten die perivasculären Räume, 
besonders bei jugendlichen Individuen nicht überall deutlich darzu- 
stellen, doch wird man immer Bildern begegnen, in denen strecken- 
weise ein schmaler, lichter Saum zwischen der äußern Gefäßbeklei- 
dung und der Kirnsubstanz vorhandea ist, welcher durch feine 

M äierke Leatreilet fUr die Blutgefäße der graueu äubsttuiz «laj^ Vor- 
handeoseiii Hbrillttreu Biuilegewebea in der ßef^Qwatid. DailurL'h unt^rscbeiden 
sich uitch ihm die Rindengeräße Ton denjenigen der vreiQeu äulistanz des Blicken- 
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Fasern vielfach überbrückt wird. Gelegentlich gelingt der Nach- 
weis, daß diese Brückenfasern zelligen Elementen angehören, 
welche der äußeren Gefiißwand glatt angelagert sind. Viel deut- 
licher werden diese Bilder an den Gehimen alter Leute, besonders 
aber an unseren Paralytikergehirnen. Am eingehendsten und klar- 
sten sind diese Verhältnisse von Adler (73) geschildert worden. 
Gerade bezüglich dieser Zelten möchte ich am ehesten an ihrer 
ectodeimalen gliösen Abstammuug zweifeln, da sie ^ wie gesagt 
— nach meinen Beobachtungen der adventitielleu Scheide augeheftet 
sind. In Fig, 23 der Gierke'schen Abbildungen ist der Durch- 
schnitt durch eine Hirnarterie der grauen Substanz des Igels mit 
dem umgebenden perivasculären Raum gezeichnet. Hier haften 
polygonale, fortsatzreiche Zellen der adventitielleu Scheide direkt 
an und verbinden sich ihre Ausläufer netzförmig mit Fortsätzen, 
welche in der den perivasculären Raum begrenzenden Hirnsubstanz 
gelegen sind. Dieses Bild stimmt mit meinen eigenen Beobachtungeu 
nur insofern iiberein, als der perivasctiläre Raum von Ausläufern der 
Adventitialzelleu überbrückt wird; einen Zusammenhang derselben 
mit den Zellen innerhalb der eigentlichen Stützsubstauz konnte ich 
an Schnittpräparaten nicht nachweisen. An diesen letzteren wird eine 
weitere Aufklärung mit unseren jetzigen Hilfsmitteln überhaupt 
nicht erlangt werden können. 

Ueber das gegenseitige Verhältniß der ectodermalen und me- 
sodermalen Gliazellen habe ich mir die folgende Ansicht gebildet: 

Untersuchen wir frisch in Humor vitreus, Kochsalzlösung, 
Jodserum u. s. w. der normalen menschlichen Hirnrinde entnommene 
Gewebsstückchen, so finden wir immer bei Zupfpräparaten neben der 
bekannten retikullrt erscheinenden Substanz und neben Ganglienzellen 
kleinere und größere, runde, eiförmige und mehrkantige, hellglänzende 
homogen erscheinende Gebilde. Es sind dieselben kaum anders 
aufzufassen wie als verhornte Gliazellen, besonders wenn wir sie mit 
den Befunden von Gierke vergleichen. „Das ammoniakalische Car- 
min förbt die verhornten Zellen intensiver. Auch der Kern nimmt 
an der Verhornung theil, und erscheinen die Zellen auch bei An- 
wendung der besten Kernfärbemittel schließlich kernlos. Dieser 
Verhornungsproceß ist im Centralnervensystem des Kaninchens 
schon in den ersten Monaten nach der Geburt nachzuweisen und 
schreitet langsam mit dem Wachsthuui des Thieres fort." Auf Grund 
dieser Erfahrungen ist wolil dei- Schluß gerechtfertigt, daß auch in 
unseren Isolirpräparnten die geschilderten Gebildp verhornte Glia- 
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Zellen darstellen. Uehen wir weiter auf die Entwicklung des Mark- 
gerüstes in der ersten Embryonalanlage zurück, so lehren die Unter- 
suchungen von His, daß die Spongioblasten im Gegensatz zu den 
reichliche Mitüseu zeigenden Kernen der Keimzellen weniger aus- 
geprägte Kerutheilungsvorgänge erkennen lassen, daß eine sehr 
reichliche Entwicklung resp. Vermehrung dieser embryonalen Zell- 
elemente des Ectoderms nicht wahrscheinlich ist. Dies führt zu 
der Annahme, daß die Aufgabe dieser Zellen beim Aufbau des 
Stützgewebes mit der Bildung der Ausläufer und der ungeforniten 
(jrundsubstanz ihren Abschluß erreicht hat und daß späterhin bei 
den Wachsthumsvorgängen des sich weiter entwickelnden Central- 
nervensystems andere von den Gefäßen her eindringende Elemente 
sich bethäligen. Unter dieser Voraussetzung muß man von primären 
resp. secundären Gerüst- bezw. Stützzellen sprechen. Die ersteren 
stellen im Centi'alnervensystem die schließlich verhornenden ectoder- 
malen Gliazellen dar, die letzteren sind die vielgestalteten in der Form 
der Pinsel- und Spinnenzellen von Deiters, Jastrowitz, BoU n. A. 
beschriebenen Zellelemeute. An diesen werden tliatsächlich noch 
Lebenserscheinungen — wie Wachsthumsvorgänge — wahrge- 
nommen. Hierher gehören denn auch die von Gierke genauer 
beschriebenen großkernigen Zellen mit relativ kleinem Zellkorper 
und einigen meistens nicht zu zahlreichen Fortsätzen (vergl. Fig. 1, 
2 und 3 seiner Abbildungen). Er betont ausdrücklich, daß diese 
Zellen bei der Verdauungsmethode einen wenig widerstandsfähigen 
Zellleib besitzen, also nicht verhornen. Außerdem erwähnt er, daß 
die „zarten Gliazellen" nicht selten Kerntheilungen erkennen lassen. 
Aus diesen Darlegungen geht hervor, daß gegenwärtig folgende 
Bestandtheile der Grund- und Stützsubstanz mit einiger Sicherheit 
festgestellt sind: 

1) Die ungeformte Grundsubstanz. 

2) Primäre Gliazellen ectodermalen Ursprungs, welche sich in 
fortschreitender Verhornung befinden. (Ramön y Cajal'sche Glia- 
zellen des L Typns?) 

3) Gliafasern, welche von diesen Zellen abstammen und nach 
den Gierke'schen und Weigert'schen Befunden eine außerordentlich 
reiche Verbreitung haben. 

4) Secundäre Gliazellen mesodermalen Ursprungs mit mehr 
oder weniger zahlreichen Fortsätzen (Deiters'sche, Qolgi'schs 
Gliazellen). 
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Ueber das anatomische Verhalten und über die Anordnung 
der Arterien des Rindenbezirks ist nach den Untersuchungen 
von H e üb n er und D u r e t in der Hauptsache eine durcliaus 
genügende Aufklärung gebracht worden. Ich darf bezüglich 
der Einzelheiten auf die Darstellung in der Nerveulehre von 
Schwalbe verweisen. Ich möcht« blos den Punkt, der bei der 
Untersuchung der pathologischen Objekte von Bedeutung wird, 
hervorheben, daß das Kapillarnetz der Großhirnrinde in der 
äußeren zellarmen Schicht weitmaschig ist, dagegen in der Schicht 
der großen Pyramiden zellen die reichste Entwicklung darbietet 
Die Bindenvenen sind weniger zahlreich als die Arterien und ent- 
springen nach Duret hauptsächlich aus den Kapillai'en dicht über 
der Markleiste, 

Ueber die Lymphbahnen der Großhirnrinde ist anter den 
Forschern, welche sich auf anatomischem (Gierke, Frommann, BoU) 
und experimentellem (Key und Retzius, Schwalbe) Wege hauptsäch- 
lich mit diesem Gegenstand beschäftigt haben, eine Uebereinstimmung 
der Anscliauungen nicht erzielt worden. Die gegensätzlichsten Auf- 
fassungen werden repräsentirt durch die Darstellungen von Gierke 
und Frommann. Beide begegnen sich aber in der Anschauung, 
daß Injektionsversuche eine definitive Lösung dieser Streitfragen 
nicht bringen werden; weder die von His geübte Methode mittelst 
Einstichen in die Großhirnrinde (Fromraann), noch die von Key 
und Retzius in Anwendung gebrachte Füllung der Gefäßscheiden 
mit gefärbten Injektionsmassen von den subarachnoidalen Räumen 
aus (Gierke). Die Darstellung von Schwalbe in seinem Lehr- 
buche entspricht wohl den Anschauungen, die am meisten verbreitet 
sind. Er nimmt zwei durchaus getrennte Systeme von Hohlräumen 
an. Das eine besteht aus zwischen Endotheladventitia und Media 
gelegenen Spalträumen, welche mit den subarachnoidalen Räumen 
direkt zusammenhängen. Schwalbe bezeichnet es als das einzige 
wahre Lymphgefaßsystem der Hirnrinde. Das andere Kanalsyst«m 
breitet sich längs der äußeren Wand der Adventitia bis zum epi- 
cerebralen Räume an der Hirnoberfläche aus und sendet zahlreiche 
feinste Spalträume längs den Nerven- und Gliafasern zu den Nerven- 
zellen, in deren Umgebung sie zu deutlich ausgeprägten Hohlräumen 
erweitert sind. Schwalbe spricht diesem Saftbahnsystem die 
Eigenschaft wahrer Lymphräume und Lyiupbspalten ab, da ein 
Zusammenhang dieser extravasculären Saftbahn mit den intra- 
adventitiellen oder subarachnoidalen Lymphräumen nicht nach- 



I 
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weisbar ist und andere offene mit Endotbel bekleidet« Lyinpltspnlten 
oder Lymphgefäße, in welche sie einmünden, nicht nachgewiesen 
werden können. 

Im Gegensatz zu dieser Auffassung verfleht Gierke den Stand- 
punkt^ daß die Blutgefäße stets — von den Capillaren abgesehen 
— von „peiivasculären"') Räumen umgeben sind.*) Fibrilläres Binde- 
gewebe findet sich nach diesem Autor längs der Rindenget^ße nie- 
mals, so daß die Endotbeladventitia an kleineren Gefäßen sich sehr 
innig mit der Außenfläche der Gefäßwand verklebt. Die „peri- 
vascuUren" Räume sind gegen das Blutgefäß absolut abgeschlossen, 
während sie nach außen einlach durch die Hirnsubstanz gebildet 
werden, und hier durch Lyinphspalten mit dem Hirngewebe überall 
in Verbindung stehen. Die Mündungen der Saftlücken halten sich 
gern an die Gliazellen oder deren Ausläufer, welche aus der Hirn- 
substanz in die perivasculuren Riiume eintreten, um durch sie 
hindurch zur Endotbeladventitia zn gelangen. Die Stützsub- 
stanz bildet auf diese Weise die Saftbahnen oder Lyuiph- 
wege „für die aus den Nervenelementen, besonders aus den Nerven- 
zellen bei ihrer Thätigkeit so nngeniein reichlich ausgeschiedene 
Lymphe." „Die Lymphlücken und pericellulären Räume, die perivas- 
culären Räume, die oberflächlichen Samuielräume zwischen Gliahülle 
und Pia mater sind Abschnitte dieses .Saftkaualsystems." 

Das Vorbandensein der intraadventitielleu Lympli- 
räume bestreitet Gierke. 

Diese Anschauung deckt sieb bezüglich des äußeren Systems mit 
derjenigen von Obersteiner (52) und Bevan Levis (17). Ersterer 

') Es berrncht die größte VerwiiruDK bezllglich <ler Notueuclatur ilieaer beideu 
grumMulicb verachieJeneii Ljmpli- reap. Saflbalmsy steine, Um nur ein Bei- 
spiel unter vielen herauszugreifen, so nennt Qierl[e die äußeren zwiacheu Adven- 
titiit und StUusubstant! gelegenen Spalten .perivasculttre'' Räume* wührend 
Sidiwalbe dieselbe Bexeichuung fltr die zwischen Muscularis undÄilventitia gelegenen 
Lymphbahncn in Anspruch nimmt. Man sollte immer nur vun intra- und extra- 
ndveutitiellen oder iutrn- und eitravasculliren Lymph- resp. iiiaflbithiieQ sprechen, 
■) Warum Qierke die Capillaren ausnimmt, iat mir niuht ganz verstund lieh, 
da dieselben mit geringen Äasnahmen — nur die kleinsten Calibers — deutlich von 
estraadventitiellen Spaltrfiamen umgeben sind. In der Zeichnung Nr. 3 (bei b) 
ist bei starker Tei^Ußernng eine grüQere Capillore wiedergegeben, welche den 
zweifellos sowohl dureb Schrumpfung als Gewebsschwund erweiterten äußeren 
Lymphraum deutlich erkennen läßt. Daß es sieb hier uic^ht uui knnstlich geschaffene 
Räume handelt, geht aus den den Raum y.ahlTeJcb durchs elzeadeu giliisen Scheide- 
wänden berror. Die Endotbeladventitia (c) ist iweifellos verbreitert und mit 
zahlreichen K erneu durchsetzt. 
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nimmt aber abweichend von Uieike eine eigene „Begienzungsmem- 
brao" an, welche den extravasculären Lymphranm gegen die Hirn- 
substanz abgrenzt, während letzterer eigene „lyniiifiatiscUe Elemente" 
beschreibt, welche aus einem System „plasmatiacber" Zellen mit 
zahlreichen Ätc^läufein bestehen. Diese sind immer im innigen Zu- 
sammenhang mit den „adventitiellen"') Lymphränmen und „drai- 
niren" die Spalten zwischen den GeiUßästen. Er nennt sie deshalb 
„Lymphbindegewebselemente" (lyniph connective elements). Roß- 
bach und Sehrwald haben mittelst der Golgi'sehen Silber- 
iinprägnirung die Lymphspalten dargestellt und auf diese Weise 
die Zusammenhänge zwischen den einzelnen Abschnitten des extra- 
Tasculären Saftbahnsystems von Neuem kenntlich gemacht. 

Ich glaube, daß über die Existenz des äußeren, extraadven- 
litiellen Saftbahnsystems kaum ein Zweifel bestehen kann. Selbst 
wenn wir von den Injektionsversuchen ganz absehen, so lehrt schon 
das Studium feiner Rindenschnitte, daß schmale Gewebsspalten 
zwischen den die Capillaren umgebenden Hohlräumen gelegen sind, 
und auch zu den pericellulären Räumen hinziehen. Dieselben zeigen 
fast durchwegs in ihrem Verlaufe einzelne Spindel- oder ei- oder 
stäbchenförmige blasse (mit HämatoxyJin hellblau gefärbte) Kerne, 
mit spärlichen körnigen Einlagerungen an ihren Polen. Es sind diese 
nurzumTheil identisch mitden tiierke'schenGliazellen, die nach ihm 
ebenfalls stellenweise die Wandung der Lymphlücken bilden. Doch 
handelt es .sich nicht um eine ununterbrochene Zellauskleidung dieser 
Saftlücken, lileiche Zellen resp. Kernbekleidungen besitzen die peri- 
cellulären Bäume. Ich neige mich der Ansicht zu, daß es sich hier 
um Kerne verschiedener histogenetischer Bedeutung entsprechend den 
früheren Ausführungen handelt, bei welchen an Schnittpriiparaten 
auch bei Doppelfärbungen auf Grund des morphologischen und 
tinctoriellen Verhaltens ein Schluß auf ihre Herkunft nicht mög- 
lich ist. Speciell die in den Gewebsspalten und an den pericellu- 
lären Räumen gelegenen Kerne sind von vielen Autoren mit Endo- 
tlielkernen identifizirt worden, eine Auffassung, für die wir heute 
noch keine beweiskräftige Stütze haben. 

Daß entgegen der Anschauung Gierke's die intraadventitiellen 
Lymphräume thatsächlich vorhanden sind, lehren ebenfalls die patho- 

') Eh Bind liier linrii wobi ilje intravancuiaren LymphrSume gemeint. Bovau 
Levis stellt abor mit der Auffassung, daß die int.rn- und eiiravascullireD Lympb- 
rlLuiue mit einander lUBamnieob äugen allein. Seine „plasmatiscben" Zellen ent- 
sprecben unseren Spinnenzellen. 
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logischen Befunde, doch ßnde auch ich, daß aui normaleD Gefairu 
besonders an den Capillaren und Uebergangsgefilßen die Endothel- 
adventitia sich der inneren eigentlichen Gefäßwand fest anlegt. 
An den Capillaren kleinsten Kalibers, die besonders in den tiefereu 
Rindenschichten vorhanden sind, ist es oft gar nicht möglich, eine 
eigene Endotheladventttia neben der äußerst zarten, dünnwandigen 
Capitlare nachzuweisen. Ich glaube, daß hier die Injektionsversuche 
nicht ausreichend sind, um die Frage endgültig zu entscheiden, denn 
es ist durchaus nicht zu beweisen, daß die gefärbte Injektions- 
masse intravasculär gelegen ist, d. h. innerhalb einer Endothelad- 
ventitia, oder ob sie in die perivasculären Räume eingedrungen ist 
Neuere Untersuchungen von Kronthal (75), in welchen auch 
eine beachtenswerthe kritische Uebersicht der bisher bei der Unter- 
suchung der Hirncapillaren gellbten Methode und ein nenes von 
ihm angewandtes Verfahren beschrieben ist, enthalten die iSchil- 
derung kleinster, meist gradlinig verlaufender Capillargefäße, welche 
eine ungemein zarte, kerntragende Wandung besitzen. Das Lumen 
dieser Oeföße ist so eng (im Durchschnitt 2,5 /i). daß weder farblose, noch 
rothe Blutkörperchen dieselben passiren können. Es fanden sich auch 
thatsächlich keine körperlichen Elemente in denselben. Diese Unter- 
suchungen bringen zum ersten Mal die Ansicht zur Geltung, daß 
auch innerhalb der Hirnrinde geschlossene mit eigenen Wan- 
dungen versehene Lymphbahnen vorhanden sind. Ich habe nach der 
Kronthal'schen Methode ebenfalls Rindentheilchen nach dieser Rich- 
tung hin untersucht und kann bestätigen, daß mit derselben feinste 
Capillaren, theils in den gequollenen Gewebstheilen eingebettet, theils 
aus diesen an den Rändern auf kurze Strecken hervorragend, dar- 
zustellen sind. Sehr zahlreich sind dieselben aber niclit. Einen 
Zusammenbang mit den größeren Capillaren habe ich nicht finden 
können. Ich stimme darin mit Kronthal überein, daß sie grad- 
liniger als die vielfach geschlängelten größeren Capillaren verlaufen 
und Kerne besitzen. Sie unterscheiden sich außerdem von den 
übrigen Capillaren dadurch, daß ihre Abzweigungen fast recht- 
winklig abgehen, und — wie schon Kronthal bemerkt — das 
gleiche Lnmen wie das Stammgetäß besitzen. In der Litteratur 
finden wir nur zwei Angaben, die vielleicht die gleichen Gebilde 
betreffen. Riedel (7y) erwähnt feine, sehr dünne Röhren, welche 
kein axiales Blutgefäß enthalten und die adventitieÜen Räume 
zweier benachbarter Blutgefäße mit einander verbinden. Sodann 
hat Frommann (72) in seinen Untei'suchungen (Kap. XIV.) auf 
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feinste Capillaren hingewiesen, welche der adventitiellen Sftheiile 
entbehren. „Ihre Membraa war mitunter so zart, daß sie nur als 
eine feine Grenzlinie vortrat und an eine innige Aneinanderliigening 
oder stellenweise Verschmelzung zweier Membranen garnicht zu 
denken war." Wie ich schon vorstehend erwähnt habe, konnte ich 
in gleicher Weise feine, dfinnwandige, der Endotlieladventitia ent- 
behrende CapillargeiUße auffinden. Aber erst neuerdings sind mir 
an Schnittpräparaten Bilder begegnet, welche den Kronthal'schen 
Schilderungen vielleicht an die Seite gestellt werden können. 

An den Paralytikergeliirnen, die den Frühstadien angehörten, 
iiabe ich mit stärkeren Vergrößerungen (Oelimmersion) bei Eosin- 
und Hümattixylinfarbungeu und dünneren Schnitten (O.Olü mm) 
Kanäle mit eigenen, überall abgeschlossenen feinsten Wandungen 
gesehen, die mit Eosin stark rosa gefärbt sind nnd ein homogenes, 
kernloses Aussehen darbieten. Dieselben lagen in der Schicht der 
kleinen PyraniidengangUenzellen und in den unteren Lagen der 
zellenarmen Schicht; sie stellen sich als radiäre und schräg ge- 
richtete, langgestreckte, oft das ganze Gesichtsfeld einnehmende 
Schläuche dar, die ein sehr enges Lumen (1 ft am gehärteten Objekt) 
hatten. Zum Vergleiche stelle ich die Maaüe der Capillargefäße 
in den gleichen Rindenlagen daneben: dieselben hatten einen Quer- 
(luvchmesser von 9—2'/« i"- '^'*' Uebergangsgefäße 3—3,5 ft, die 
engsten Capillaren mit langgestreckten, augenscheinlich gequetschten 
rnthen Blutzellen, die ausnahmsweise gefunden wurden, waren zwischen 
1,5 und ä,0 /( breit. (Die Messungen beziehen sich natürlich alle 
auf durch die Härtnng geschrumpfte Gefäße und haben nur als Vei-- 
gleichszahlen einen Werth). Diese Schläuche unterecheiden sich 
auch durch die Färbung von den übrigen Capillaren, die letzteren 
haben eine blaßroth gefärbte Wandung und zeigen deutlich wechsel- 
ständig gelagerte Kerne, sowie in ihrem Lumen die durch die 
Eosinfärbung gekennzeichneten rothen Blutzellen. Die ersteren 
kreuzen sich mit den Capillaren, welche in einer tieferen oder 
höiieren Ebene gelegen sind. Einen Zusammenhang zwischen beiden 
habe ich nicht auffinden können. An einzelnen Stellen lassen diese 
Schläuche einen schmalen, hellen Saum neben sich erkennen. Blasse 
blaue Kerne sind dort gelagert, die aber deutlich nicht in der 
gleichen Ebene, sondern über ihnen gelegen sind. Einen Inhalt an 
geformten zelligen Elementen lassen sie nirgends erkennen. [Jeher 
Ursprung und Endignng dieser geschlossenen Kanäle war kein 
Aufschluß KU erlangen. An einzelnen Stellen schien es, als ob sie 
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senkrecht ans der Schnittebeue etnportaucliteii, während sie an an- 
deren Stellen in gleicher Weise ■wieder in der Tiefe verschwanden. 
Bei Deutung dieser Bilder schien es mir das Nächstliegende, 
sie mit den von Kronthal beschriebenen Lymphcapi Ilaren zu iden- 
tificiren, denn sowolil btziiglicb der Weite als auch der Verlaufsrich- 
tiing bestand große Uebereinatimmung;. Freilich war mit den 
Krontbafschen Befunden nicht in Einklang zu bringen, daß ich 
in der Wandung dieser engsten Gefäße keine Kerne nachweisen 
konnte. Ich kann deshalb ein Urtheil über die Zugehörigkeit dieser 
Gefäße zu dem Blutr oder Lymphgefaßsystem nicht abgeben, eben- 
sowenig dai'iiber, ob wir es hier mit normalen oder pathologischen 
Vorkommnissen zu tbun haben, denn es ist mir bis jetzt nicht ge- 
lungen, dieselben an anderen Gehirnen aufzufinden. Falls es sich 
um pathologische Erscheinungen hierbei handelt, so würde nur die 
hyaline Entartung von Blutcapillaren in Frage kommen. Üa — 
wie ich nachher zeigen werde — in größeren Capillareu und 
UebergangsgefaßeD hyaline Veränderungen in ausgedehnterein Maaße 
bei dieser Beobachtung vorhanden waren, so ist letztere Annahme 
sogar die wahrscheinlichere. Erwiese sich die Auffassung von 
Kron thal als richtig, so wäre hiermit entgegen den Anschauungen 
von Gierke und der anderen Forscher auf diesem Gebiete (Bevan 
Lewis) ein geschlossenes Lymphgefäßnetz in der Hinrinde anzu- 
nehmen. Die Beziehungen dieser Lymphcapillaren zu den anderen 
bis jet^t festgestellten Lymphbahnbezirken sind aber ganz unklar. 
Nur wenn die Kronthal'schen Capillareu mit den von Riedel be- 
schriebeneu dünnen Röhren identisch sind, würde die Annahme zu- 
treffend sein, daß wir es hier mit Verbindungsstücken zwischen 
intraadventitiellen Lymphräumen zu thun haben. 

Auf Ginind dieser anatomischen Voruntersuchungen wird eine 
Kritik der pathologischen Befunde leichter sein. Ich beginne mit 
der Darlegung der Ergebnisse, welche an den Frühformen der 
Paralyse gewonnen werden können, und zwar mit den atropbisch- 
degenerativen Veränderungen. Daß an deui allgemeinen Schwunde 
der Rindensubstanz der Untergang von Nervengewebe zweifellos 
einen erheblichen Antheil trägt, gebt aus den frilheren Erwägun- 
gen hervor. Jedoch ist auch .schon dort darauf hingewiesen worden, 
wie schwierig im Einzelnen der Nachweis ist, ob eine größere oder 
geringere Zahl von Nervenfasern und Nervenzellen verloren gegangen 
sei. Der Antheil der feineren, nicht niarklmlligen Nervenfasern am 
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Faserschwunde entzieht sich bis jetzt überhaupt nnserer Beobach- 
tung, Es muß dies hier aus dem Grunde wiederholt werden, um 
von vornlierein klar zn legen, daß bei all unseien Härtungs- resp, 
Färbeniethodeu Strukturbestandt heile der Grund- und Stützsubstauz 
zugerechnet weiden, die wahrscheinlich bei verbesserten Verfahren 
künftighin sich als specifische nervöse Elemente des Nervenfaser- 
filzes erweisen werden. Es wird also heutzutage unter dem histo- 
logischen Begriffe der Grund- und Stützsubstauz alles das zusammeu- 
gefaßt, was nicht als Nervenzelle oder markhaltige Nervenfaser 
oder ürsprungstheile von Äxencylinder und Protoplasmafortsätzen 
distinct an Schnittpriiparaten nachweisbar ist. Gerade in Berück- 
sichtigung dieser besonderen, in der ün Vollkommenheit unserer 
Hülfsmittel begründeten Umstände gewinnt die sogenannte Gruod- 
und Stützsubstanz beim Studium der Paralyse eine erhöhte Bedeu- 
tung. Ihre fasrigen und zelligen Bestandtheile haben wir im ein- 
zelueu im vorstebendeu Abschnitt genauer geschildert. Doch sind 
wir zu dem Geständniß gezwungen, daß wir durch diese Fest- 
stelluugeD noch keineswegs über den Massenautheil, welchen diese 
Grund- und Stülzsubstanz (im eigentlichen Sinne des Wortes) an 
dem Aufbau der ganzen Rinde besitzt, aufgeklärt worden sind. 
Denn so einfach wie Gierke die Verhältnisse an der Hand seiner 
Untersuchungen auffassen durfte, liegen dieselben heute nicht mehr. 
Wenn wir also von atrophisch-degenerativen Vorgängen und Ver- 
änderungen der Grund- und Stützsubstanz sprechen, so sind wir 
uns wohl bewußt, daß hier auch Theile des functionstrageuden 
Gewebes miteinbegriffen sind. Gelänge es schon in den frühen 
Stadien der Paralyse, den Untergang dieser Ein den bestandtheile 
festzustellen, so würden wir einen viel beweiskräftigeren Auf- 
schluß über die Ausdehnung der primären Gewebsschädigung er- 
langen, als dies bisher durch die degenerativen Veränderungen an 
Nervenfasern und Ganglienzellen geschehen ist. 

Die früheren Bearbeiter der Paralyse haben entsprechend 
der älteren Aulfassung des Entzündungsbegriffes diese atrophisch- 
degenerativen Vorgänge der Grund- und Stützsubstanz als eine 
secundäre nur den Selilußbildern zugehörige Krankheitserscheinung 
betrachtet und ihr Augenmerk fast ausschließlich auf die Pro- 
liferationserscheinungen, auf die „Wucherungen der Neuroglia", 
„vermehrte Ausscheidung von Intercellularsubstanz" gerichtet 
Es geht dies deutlich aus den Darstellungen von Mendel, 
Magnan (6), Mierzejewski (81) u. A. hervor. Die Befunde 
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dieser Autoren sind aber vorzugsweise den alteren Verlaufsstadiea 
der Paralyse entnommen. 

Es besteht nun die Aufgabe, an unseren Frübformen nachza- 
forscbeii, ob und welche Tlieile der Stütz- reaii. Grundsubstanz an 
dem Schwunde mitbetbeiligt sind. An den beiden reinsten Fällen 
der I, Gruppe H. Nr. 10 und Scli. Nr. 20 der Tabelle war zuerst 
auffallend, daß eine meßbare Verschmäleruug der Hirnrinde auch 
an den mikroskopischen Sclmitlen nicht erkennbar war. Wenn bei 
schwachen Vergrößerungen die Kuppe der vorderen Centralwin- 
dung und das vordere Drittel der I. Stirnwindnng auf senkrecht 
zur Hirnrinde hergestellten Sclinittpräparaten mit lündenschnitten 
normaler Gehirne, welche ganz congruenten Stellen dieser Windungen 
entnommen waren, verglichen wurden, so war ein Unterschied be- 
züglich der Rindendicke nicht aufzufinden. Es sind derartige Be- 
stimmungen natürlich außerordentlich unsicher. Wir besitzen ja 
keine Werthe über die mittlere Dicke der Rinde in den einzelnen 
Windungen und haben auch gar keinen Einblick, inwieweit indi- 
viduelle Sciiwankungen (z. B. infolge der verschiedenen Körper- 
größe) hierbei eine Rolle spielen. Immerhin war bei diesen beiden 
Gehirnen der Unterschied gegenüber den Bildern, welche wir in 
fortgeschrittenen Fällen der Paralyse bezüglich des Rindenschwuuds 
zu sehen gewohnt sind, aufiälltg genug, um solche Messungen vor- 
zunehmen. Auch an Schnitten, die aus dem Gyrus rectus und aus 
dem vorderen Drittel der mittleren Stiruwindung entnommen waren, 
waren Unterschiede der Rindendicke im Vergleich mit gleichen 
Stellen aus normalen Gehirnen nicht vorhanden. Es wäre gewiß 
eine dankenswerthe Aufgabe, wenigstens für einzelne Windungen 
die mittlere Dicke der Rinde an normalen Gehirnen festzustellen 
und mit der Rindendicke an Paralytikergehirnen zu vergleichen. 

Es sind mir in dieser Beziehung nur die Untersuchungen von 
C'ionini (88) bekannt geworden, welcher an 15 Fällen von Para- 
lyse solche Messungen im Vorderhirn, in beiden Centralwindungen 
und im Hinterhirn ausführte. Es ergab sich, daß eine allgemeine 
Verschmälerung der gesammten Rinde stattgefunden hatte; am be- 
deutendsten war dieselbe in der hinteren Central Windung, ihr folgte 
die vordere Centralwindung und das Stiruhirn, am geringsten war 
sie im Hinterhirn. Die linke Hemisphäre soll weniger von der 
Verschmälerung betroffen sein als die rechte. Diese Ergebnisse, 
welche sich wahrscheinlich auf ältere abgelaufene Fälle beziehen, 
sind abgesehen von ihrem allgemeinen Interesse bemerkenswerth, 
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da die Studien über den Scliwiinfl der markhaltigen Nervenfasern 
es wahrecheinlicher macbteu, daß die vorderen Stirnhirnpartien die 
stÄrkste Verscbmälerung darbieten würden. Die hintere Central- 
Windung ist nach den Tuczek'suhen Untersuchungen, sowohl be- 
züglich des horizontalen Nervenplexus, als auch der markhaltigen 
Nervenfasern in der zellarnien Schiebt am Faserschwunde nur in 
geringem Maaße betheiligt. Dieses gegensätzliche Verhalten weist 
darauf hin, daß in dem Nerrenfasersch wunde die wesentliclisle 
Ursache der Hirnatrophie nicht gelegen sein kann. Es steht dies im 
Einklang mit den oben von mir geäußerten Bedenken gegen die Au- 
uahnie, daß die markhaltigen Nervenfasern den wesentlichsten Än- 
tlieil an dem Schwunde der uervüsen Substanz haben. Ueber die 
Breite einzelner Rindenschichten liegen einige Messungen vor.') 

Eine besondere Veranlassung zu dieser Betrachtung bot mil- 
der Umstand, daß bei schwachen Vergrößerungen außer den in 
früheren Abschnitten erwähnten, relativ geringen degeneraliven 
Eischeinungen an den Nervenfasern und Nervenzellen auffällige 
Abweichungen der Struckturbeachatfenheit in der Grund- und Stutz- 
substanz bei diesen Frühformen nicht bemerkbar waren. Die ein- 
zige sofort in die Augen springende Veränderung war die euurnie 
Blutfiillung in den stark ausgeweiteten kleineu Venen- und Ueber- 
gangsgefäßen. Besonders an Eosin - Hämatoxylinpräparaten trat 
dieser Befund, welcher in den tiefen Rindenschichten am auffällig- 
sten war, scharf hervor. An Uebersicbtsbildern relativ dicker 
Schnitte (bis 0,03 mm), an welchen größere .Strecken der Hirn- 
rinde gleichzeitig zur Anschauung kommen, kann das enge Netz der 
dichtgedrängt stehenden Blutgefäße direkt mit wohlgehingenen 
Injektionspi'äparaten verglichen werden. An dünneren Schnitten 
(0,01 — 0,02 mm) fiel außerdem die starke Ausweituug der extra- 
adventitiellen (perivasculären) und der pericellulären Hohlräume 

') lub erbnere an ik Arbeiten von Ueynert, welcher fUr die beiden 
Uißeren Sehichton jo eine Diuko von 0,26 mm und fUr die dritte (jm Oeliiet der 
1. Stirn Windung) eine Dicke von 0,9 mni festgestellt bat. Gierko hat die neu- 
fltrmige Schicht Henle'a (zellanne Schiebt der anderen Autoren) genauen ver- 
gleichend -anatomischen Untersuchungen unteritogeu. Fllr die Menschen hat 
or eine Dicke der ganr.en net«: förmigen Schicht durchscbntttlich von 0,314 mm 
gefunden. Auf ilea Theil, welcher den horisontal verlaufenden Nervenplesus 
enthalt, komml etwa die Dicke von 0,088 mm; die OliahUlle in guter Entwick- 
lung hat eine Dicke von 0,034 mm. Das Verhältnis der Dicke der oelzRIrmigen 
Schicht EU derjenigen der ganzen grauen Substann ist im Oehim dos Menschen 
Iß bis SU : 160; im Oebini des Igels dngegen 50 : IAO. 
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auf. Außerdem wart-n sdion Ijfi diesen Vergiößeraugen feine spalt- 
und atrichföi'iiiige Lücken, die zum Tlieil von stäbchenförmigen, 
lauggestreckten und leicUtgebogeneu Kernen besetzt waren, im 
Grundgewebe erkennbar.^) Stärkere Kenmnhäufiingen innerhalb tler 
iOndotbeladventitia oder in den extravasculären, interstitiellen und 
pericellulären HohJräunieu waren nicht auffindbar. Es fanden sieb 
wohl an einzelnen venösen Gefäßen der iuterradiären Schicht auf 
kurze Strecken eine größere Zahl blasser und dunkelblau (mit 
Hämatoxylinalaun) getflrbter Kerne, über deren Herkunft stärkere 
Vergi^ö Gerungen genügende Aufklärung brachten. Jene massigen 
Kernanhäufungen innerhalb uud außerhalb der Endotheladventitia, 
welche uns besonders in den Paralysefällen der IL und Ul. Gruppe 
80 häutig begegnen, und schon von zahlreichen Beobachtern 
beschrieben worden sind, waren hier nicht vorhanden (vergleiche 
Fig. Nr. 1). Die Zahl der sog. freien Kerne innerhalb des Grnud- 
gewebes ei-schien bei diesen Uebersichtsbildern in geringem Maaße 
vermehrt, indem beim Vergleich mit normalen Gehirnen innerhalb 
eines Gesichtsfeldes in den tiefen Rindenzellenschichten besonders 
dicht über der Markleiste die Zahl der vorhandenen hell- und 
dunkelgelärbten Kerne um 15 — 20 durchschnittlich größer war. 
Auf diese Kernvermehrung ist bekanntlich von allen Autoren, 
welche die Paralyse als chronische interstitielle Encephalitis auf- 
faßten, ein Hauptgewicht gelegt worden, indem dieselbe als das 
wesentlichste Merkmal der entzündlichen Vorgänge bezeichnet 
worden ist. Ich erinnere nur an die Darstellungen von L. Meyer, 
Magnan, Lubimow, Mierzejewski und Mendel. Ohne hier 
^nochmals auf die Natur und Herkunft dieser Kerne einzugeben 
Hieb verweise auf die ausführliclien Erörterungen Seite 88 u. ff.), 
Einöchte ich nur darauf aufmerksam machen, daß der Nachweis 



■) Beide Oebime waren unter Hea llblichen Kaufelen in Chrom Salzlösungen 
' gebartet. Das erstere {Si. SO) in Utlller'scher Flüssigkeit, iIhb zweite (Nr. 10) 
in Sproe. Kali Uchrom, Lösung. Die Biiideiistitcke wurden nach Einbettung 
in Celloidio geathnitteu. Ich erwähne iliea hiiu|it8achlich ileshalb, um dem Ein- 
wand zu begegnen, daß die st-arken Ausweitungen des extravasculären Saft- 
Lkanabysteins, die im Folgenden noch eine genauere Schilderung erfahren werden, 
Inrch unzweckniSßige Kärlung hervorgerufen seien. Zahlreiche Conlrolunter- 
P'mchungen, welche nii RiniieniirSparnten von Nornmlgehirnen und anderen Para- 
Ijtikergehirnen nach gleichen HHrtungs- nnd Ei nhet tun ga verfahren ausgeführt 
wurden, Überzeugten mich, daß an diesen frischen Fällen die Erweiterung der 
genannten Hohlräume als eine pathoinginchc Erscheinung gedeutet werden muß, 
iVergl. hierzu Fußnote Seit« 113.) 
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einer größeren Zahl dieser vereinzelt im Gewebe liegenden Kerne 
uns noch keineswegs den ^cbluQ gestattet, daß wir es mit einer 
Vermehrung resp. Neubildung von Kernen resp. Zellen zu tUun 
haben. Denn das gleiche Uesultal, daß nämlich die Kerne inner- 
halb eines Gesichtsfeldes vermehrt erscheinen, wird aiieli dadurch 
erreicht, daß dieselben durch Ausfall von Gewebsbestandtbeilen, 
die zwischen ihnen gelegen sind, einander näher gerücltt wurden. 
Besonders in den Fällen, in welclien fiu- den Ausfall von speci fischen 
Gewebselenienten noch kein Ersatz durch neugebildetes Bindegewebe 
stattgefunden hat, wird ein Zusammenrücken der persistirenden 
Kerne der Grund- und Stiitzsubstanz die nächstliegende Erklärung für 
die scheinbare Kernvermehrung sein. Hingegen wird in allen fortr 
gescbritteneren Stadien des Krankheitsprocesses und auch bei 
manchen rascher verlaufenden Fällen, in welchen Proliferations- 
vorgänge in ausgedehntem Haaße in der Form neugebildeter fasriger 
und zelliger Bestandtheile in der nächsten Umgebung der Gefäße 
und in der Hirnsubstanz stattfinden, eine thatHächliche Vermehrung 
der Kerne festgestellt werden können. Dementsprechend werden 
von allen früheren Autoren zugleich mit der Vermehrung der „Inter- 
cellularsubstanz" Proliferationen von Kernen und Entwicklung von 
8ptnnenze11eu als charakteristische Merkmale des Kraukheitspro- 
cesses angegeben. Von diesen letztgenannten Vorgängen 
findet sich aber bei den beiden in Frage stehenden Be- 
obachtungen von Frühformen nichts; ich bemerke nochmals, 
daß hier die Grund- und Stiitzsubstanz die unter normalen Ver- 
hältnissen auffindbare scheinbar areoläre Beschalfeuheit überall 
darbietet. Nur in der nächsten Umgebung der Gefäße findet sich 
eine nachher zu beschreibende Abweichung, die aber nicht im Sinne 
von Proliferationsvorgängen gedeutet werden kann. Wir sind 
deshalb, wenn wir vorerst von der Beschaffenheit der 
Gefäße absehen, zu der Annahme genöthigt, daß bei den 
FrUh formen reparatorische Vorgänge innerhalb der 
Grund- und Stiitzsubstanz noch nicht Platz gegriffen 
haben. Es kann sich also hier nur um einen Ausfall von Rinden- 
bestandtheilen, aber nicht um einen Ersatz durch bindegewebige 
Neubildungen handein. Welche Strukturelemente der Rinde inner- 
halb der Grund- und Stützsubstanz an dem Gewebssch wunde be- 
betheiligt sind, läßt sich im Hinblick auf die im Beginne dieses 
Abschnittes dargelegten Un Vollkommenheiten unserer anatomischen 
Erkeuntniß nicht ergründen. Wir sind sogar angesiebt« dieser 
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Schwiengkeiteu uidii im SUDile, doo posiliveu Nachweis zu leisten, 
daß iibei'hau[)t eine Veringerung der Masse innerhalb der tiriind- 
iind StiitzsubsUnz sattgefimdeu liiit und deshalb zu einer, wie ich 
wohl weiß, wenig exacten Methode der Beweisführung gezwungen. 

Es bleibt uns nändich nichts übrig, als einlach grob die Tbat- 
sache zu registrireu, daß geformte und ungeformte Rinden- 
substanz ausgefallen sein muß und zwar schon in frühen 
Stadien des Krankheitsprocesses, da einerseits die be- 
kannten distinct darstellbaren Gewebsbestandtheile 
dichter zusammengerückt erscheinen und andererseits 
die [ihysiologisch vorhandenen Hohlräume um Zellen 
und Blutgefäße eine sehr beträchtliche Ausweitung er- 
fahren haben. 

Es gelingt also nur unvollkommen, durch ein genaaes Eingehen 
auf die mikroskopischen Befunde diese Behauptung zu stützen. Bei 
diesen Friihf'ormen begegnet man vielfach bei der Markscheiden- 
färbung Bildern, iu denen auf den ersten Blick, besonders in den super- 
radiären und interiadiären Faserabschnitten, die Nervenfasern und 
die Ganglienzellen dichter als nurmaliter zusammengedrängt erscheinen. 
Bei oberflächlicher Betrachtung wird dadurch sogar der Anschein 
erweckt, als ob ein größerer Faser- resp, Zellen reichthum voihanden 
wäre, welcher doch mit dem an anderen Stellen nachweislichen 
Faser- resp. Zellenschwunde im grellen Widersprucli steht. Be- 
sonders auftällig ist die dichte Zusammendrängung von Nerven- 
fasem (bei Weigert'schei', Pal'scher oder Benda'scher Mark- 
scheidenfärbung) in der nächsten Umgebung der größeren venösen 
Gefäße. An diesen Stellen sind auf Querschnittbildern der Gefäße 
die Nervenfasern der radiären Schicht in kreisrunder Anordnung 
oder achtertourförmig als breite blauschwarze Bänder um das Ge- 
fäß sichtbar. Auf Längsschnitten der Gefäße wird das Zusammen- 
rücken der Nervenfasern noch deutlicher zum Ausdruck gebracht 
(vergl. die Zeichnung Nr. 4). Aber gerade diese Stellen be- 
lehren uns über die wahrscheinliche Ui-sache dieser scheinbaren 
Massenzunahme ; die Gefäße liegen in weiten Hohlräumen , der 
Abstand der Gefäßwand bis zu dem Kranz der umliegenden 
Nervenfasern beträgt durchschnittlich das Drei- bis Vierfache der 
unter normalen Verhältnissen auffindbaren Weite (bei gleichem 
Härtungsmodus) und andere in gleicher Weise erweiterte extra- 
vasculäre Räume sind bei schwachen Vergrößerungen zahlreich in 
ein und demselben Gesichtsfeld aufzufinden. Ebenso finden sich 
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die Ganglienzellen in weiten Höblen, welche von den benachbarten 
ansgeweitelen periceüulärun Kaiimen nur diu'cii die Gefaßschlingen 
und zwischentretende markhaltige Nervenfasern getrennt erscheinen. 
Auf dünneu Schnitten, auf denen leicht bei den verschiedenen 
Präparationsmethoden die zelligen Elemeute und die Blutgelaße 
aus diesen weiten Räumen ausfallen, scheinen diese Rindenschicbten 
stellenweise dann förmlich durcblüchert und nur aus den Reisten 
der großen radiären Nervenfaserbündel sowie der tangential und 
schräg ziehenden Nervenfasern und den caiiillaren üefitläBchliDgen 
zu bestehen. 

Beim Falle Seh. Nr. 20 der Tabelle traten in der verdich- 
teten Umgebung der His'scben Räume, besonders in den tieferett 
Schichten der Hirnrinde (im Bereich des interradiären Fasemetzes) 
die markhaltigen Nervenfasern als dichtgedrängte die weiten Ge- 
fäßräume concentrisch umkreisende oder schleifenförmig umschei- 
dende Züge hervor. An einzelnen Stellen aber fehlten die mark- 
haltigen Nervenfasern geradezu in der Umgebung der Gefilüräume, 
Ein heller bei Palfärbnng blaßgrauer Saum von 4—5 fi umgab den 
His'schen Raum; die Nervenfasern traten annähernd radiär an 
diese Partie heran und erschienen dort wie abgebrochen. Es war 
deutlich erkennbar, daß diese Lücken im radiären Fasenietz immer 
in der Umgebung derjenigen Gefäße gefunden wurden, welche die 
nachher zu schildernden Veränderungen der Gefiißwand resp. Endo- 
theladventitia am ausgeprägtesten zeigten. 

Vergleichen wir diese Bilder, welche an Schnitten mit Pal'scber 
(und Wolters'sclier) Färbung besonders klar hervortreten, mit den- 
jenigen, welche mit Häniatoxylin-Eosinfiirbungeu gewonnen wurden, 
so tritt bei stärkeren Vergrößerungen gerade in den beschriebenen 
Rindenabschnitten ein größerer Kernreichthum uns entgegen. Und 
zwar scheinen alle Kernartcu, die blaßtingirteu kerukörpercbenhalti- 
gen, die blassen runden ohne Kernkörperchen, die blassen eiförmi- 
gen grannlirten Kerne, die Capillarkerne und die tietblau gefärbten 
kleineu Kerne in reicherem Maaße vorhanden zu sein. 

Ueber die feineren Veränderungen innerhalb der Grund- und 
Stützsubstanz, welche mit diesem Gewebsausfall verknüpft sind, er- 
langen wir ans den erörterten Gi'ünden auch bei diesen Ver- 
größeningen nur einen hüdist unvollkommenen Aufschluß. Das bei 
Kern- und Doppellarbungen scheinbar netzfilrmig gestaltete Grund- 
gewebe ist sehr Iiänäg in den mittleren Rindenschichten stärker 
zerklüftet, von unregelmäßig gefui'mteii Hohlräumen durchsetzt, 
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an anderen Stellen aber ist dasselbe dichter zusammengedrängt 
und entljält um* kleinste punkt- und schlitzförmige Spalträume. 
Die „Grundsnbstanz" bietet dann in der nächsten Umgebung der 
Gefäße ein streifig verdichtetes Gefüge dar. Die blaß gefSrbten 
Oliakerne sind überall beträchtlich vergrößert und zeigen die 
mannigfachsten Formen. Man kann ovoide, schmale lancetförmigi', 
breitere platte, bandförmige, komma- und balbmondfürmig ge- 
ki'ümmte, sowie an einem Keinpol keulenförmig geschwellte Kerne 
unterscheiden. In (len Partien, wo die Grondsubstanz rareficiit, 
gelockert aussieht, finden sich die größten Exemplare von Glia- 
kernen : Sie haben überall ein blaßblaues, mattes, glanzloses Aus- 
sehen und enthalten nur spärlich grobe dunkelblaue Körner. Sehr 
häufig besitzen sie eine oder mehreie seitliche Einkerbungen und 
sehen dann wie angenagt aus. Auch finden sich langgestreckte 
Kerne, die in unregelmäßigen Abständen wie eingeschnürt sind. 

Bei Durchsicht einer größeren Zahl von Riudenpräparaten, 
welche verschiedenen Fällen der sog. Friibfornien und verschiedensten 
Windungen entnommen sind, ist gleichmäßig dieser einfache Be- 
fund festzustellen. Es läßt sich erkennen, daß die bald mehr ver- 
dichtete, bald mehr gelockerte Beschaffenheit der Grundsubstanz 
mit dem größeren oder geringeien ßeichthum an Giiakernen inner- 
halb eines Gesichtsfeldes direkt zusammenhängt. In den weit- 
maschigen zerklüfteten Partien liegen die Kerne vereinzelt und 
weiter von einander abstehend, während sie am Rande der zu- 
sammengedrängten Grund- und Stützsubstauz oft reihenformig nnd 
dicht zusammenstehend vorgefunden werden. Es bestätigt dies 
die aus den Uebersichtsbildern gewonnene Anschauung, daß es sich 
nur um ein Zusammenrücken zelliger Elemente handelt. Nirgends 
konnten aber an diesen Kernen Verändeiungen nachgewiesen werden, 
welche als aktive resp, Proliferationsvorgänge gedeutet werden 
durften. Sowohl diegequollene Beschaffenheit, als auch die Knickungen, 
Kerbungen und Einschnürungen dieser Kerne können nicht als 
Zeichen pathologischer Wachsthums- und Keriitheilnngs Vorgänge he- 
betrachtet werden, wie dies Mendel besonders für die Einschnürungen 
angenommen hat. Im Gegentheil sind diese Foi-mveräudernngeu 
der Ausdruck beginnender regressiver, nekrobiotischer Prozesse. 

Einen guten Aufschluß gewähren stärkere Vergrößerungen über 
die pathologischen Verändernngen an den Blutgefäßen, welche 
in engster Beziehung zu den geschilderten Befunden au der Qruud- 
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Silbstanz stehen. Ks empfieliU sich die sehr manni^altigen Be- 
funde durch die Beschreibung von RindenachnitteD, welche ver- 
schiedenen hiei'hergehörigen Fällen entnommen sind, zu veran- 
schaulichen. ') Die genngfügigsten Veränderungen bot der Fall H 
No. 10 der Tabelle. Die arteriellen Gefilße zeigen die qner und 
lÄngsgestellten Kerne der Mnscularis in völlig normaler Anordnung 
und Anzahl, die Gefäßlumina sind nicht erweitert, (die kleineren 
Arterien besitzen eine Weite von 4,8 — 5,5 /i) die Endotheladventitia 
ist der Gefäßwand dicht anliegend, nur an wenigen Stellen wellen- 
förmig gestaltet und buckelig vorgetrieben. Die extravasculäreu 
Räume sind dagegen stärker erweitert durch zahlreiche in Ab- 
ständen von 6 — 8 fi von einander stehenden Scheidewänden durch- 
zogen. Durchschnittlich sind diese Räume 4 ju breit, die größte 
Breite an der Theilungsstelle eines Gefäßes betrögt 6 /i. Die 
äußere Begreuzungslinie dieser Spalten ist in unregelmäßigen Ab- 
ständen concav gegen die Hohlräume ansgebuchtet und mit läng- 
lichen Spindel- und stabfönr.igen Kernen besetzt. Dagegen sind die 
kleinen und mittelgroßen Rindenvenen überall deutlich erweitert 
und dicht mit rothen BUitzellen erfüllt, weiße Blutzellen finden 
sich nur spärlich in denselben. Die Venenwandiing ist dünn, mit 
längsgestellten, schmalen Kernen besetzt, die Endothelscbeide wird 
fast durchweg dem Gefäße dicht anliegend gefunden und tritt 
nnr an einzelnen Stellen als ein breiterer (1,5—2,0 ;ii) mit blassen, 
eilormigen Kernen versehener glasheller Saum markanter hervor. 
Die extravasculären Räume zeigen hier noch eine beträchtlichere 
Erweiterung als bei den Arterien und sind ebenfalls von breiten 
bandartigen Scheiden durchsetzt, die ein heiles, mattglänzendes Aus- 
sehen besitzen. Diese Spalträume sind au kleinen Rindenvenen 
bis za 8 11 breit, Ihre äußere Begrenzungsfläche ist gradlinig, 
das Grundgewebe in der nächsten Umgebung stärker zerklüftet 
und nur spärlich stark gequollene Gliakerne bergend. Die extra- 

'} Die folgenden Schilderungen bezieben eich durchwegs auf Präparate 
welche dem Stirnbim einschlieBlich der Central wioduDg eDtDOmmen sind. Speuell 
bei den FrUbformen zeigen sich in den hioteren Rindenabschuitteu die in folgen- 
den Bl altem dargegtelllen Veränderungen nur ganz vereinzelt. Uan kann 
Scbnittaerien von 60 Schnitten aus dem Hinterhaupts- oder Scbläfenlaiigien durcb- 
muüleru ohne irgend eine Stelle .lufzufitiden, welche Abweichungen von der 
Nurin darbietet. Dagegen ifit ilie erste Schlafen windung schon frUlizeitig mit- 
erkrankt; besonder» in Ihren vorderen den Aufangstheil der .SylvIiVbeu Furehe 
begrenienden Abacbuitten finden sieb erkrankte ÜelUße, wenn auch iu geringerer 
Zahl als im Stimtbeile. 
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y adventiliellen Riiiuiie si'uil meistens fast leer iiud entlialteu nur 

I.Tereinzelte rotUe und weiße Blutzellen. An manchen Venen aber 

t die Eudotlieladventitia entscliieden verdickt, verbreitert nnd als 

ttiehrfaeli gefalteter Mantel siclitbar, welclier in weiter Ausdehnung 

lahlreiche blasse spindel- nnd birnfurmige Kerne mit dichterer 

Eßrnnng: enthält. Hier sind auch zahlreichere dem Lyntpbmantel 

fcichter angelagerte rothe und weiße Blutkörperchen stellenweise 

Ktm inneren Lyniphranm angesammelt. Die ausgebuchtete Endothel- 

dventitia ist hier der angrenzenden Uirnsubstanz dicht anliegend. 

ter ursprüngliche extravasciiläre Lymphraum ist durch eine Reihe 

iispindel- und plattenfüriniger Kerne verlegt, welche der äußeren 

1 Fläche der Endotheladventitia dicht angelagert sind. Die an- 

Kgrenzende Hirnsubstanz ist dichter zusammengedrängt und von 

lengen Spalträumen durchsetzt. An ein und demselben venüsen Ge- 

[fiiße können diese ganz verschiedenartigen Bilder aufgefunden 

Werden, falls dasselbe auf größere Strecken im Längsschnitte her- 

Kvortntt. Es wechseln dann also Stellen an denen die Adveatitia 

I ansgebuchtet, verdickt und kernreich gefunden wird und der extra- 

l.adventitielle Lyrapbraura nicht deutlich erkennbar ist, mit anderen 

tab, an welchen die Gefäßacheide eine normale Sti'Ukturbeachaffen- 

liheit zeigt, dem eigentlichen Gefaßrohr dicht angelagert ist und 

Iftbnorm erweiterte extravasculäre Lymphräume vorhanden sind. Die 

Edicht mit rothen Blutzellen gefüllten Kapillaren und kleinen Ueber* 

Lgangsgefdße sind durchwegs dünnwandig, nur wenig erweitert, die 

I Endotheladventitia liegt der Gefäßwand dicht an. An den kleinsten 

I Kapillaren ist eine Geiaßscheide nicht erkennbar. In der überwiegen- 

I äen Mehrzahl ist an ihnen eine Eernvermehrung nicht wahrnehmbar. 

ICoch fanden sich einzelne kleinere Venen in der Schicht der großen 

E tud kleinen Rinden-Ganglienzellen folgendermaßen verändert : Das 

k Lumen des Gefäßes erscheint auffallend eng im Verbältniß zu dem 

I breiten Endothelmantel. Das Gefäßlumen beträgt 5 ;U nnd enthält zwei 

■ Reihen rother Blutkörperchen. Der Lympbmantel besonders auf 

I 'der einen Seite des Gefäßes (Längsschnitt) ist bis zu 9 /» verbreitert, 

l wellig verdickt und dicht besetzt mit blassen rund- und eiförmig 

I gestalteten Endothelkernen. Die Unterscheidnug dieser Kerne von 

[den in der Gefäßscheide vereinzelt auffindbaren Wanderzellen bietet 

bei starken Vergrößerungen keine Schwierigkeiten, da die Kerne 

dieser letzteren sich bei der Häraatoxylinfärbnug durch ihr typisches, 

annähernd wurstförmiges Aussehen und ihre dunklere Färbung 

scharf von dem sie umgebenden Zellleibe abheben. Der cxtravas- 
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culare Raum ist bier selir schmal, durch die verbreiterte, verdickt«, 
gewucherte LymphscUeide z. Th. verlegt, das aagrenzende Hirnge- 
webe stark gelockert, blasser, gequollen aussehend. Die spärlich 
eingestreuten blaßblauen Kerne sind stark vergrüßert; es werden 
biscuitförmige Kerne aufgefunden, welche einen Längsdurchniesser von 
10 /( haben. An dergestalt veräudeiten Venen finden sich Stellen, 
die keine rothen Blutkörperchen in Gefdßlumen enthalten. Der 
Innenraum ist verlegt durch stärker lichtbrecliende, homogene 
glänzende Gerinnsel (sog. hyaline Thromben). 

Weder in den Venen noch in den Capillaren ist eine ver- 
mehite Anzahl von weißen Blutzellen nachweisbar. In der Schicht 
der kleinen Pyraniidenzellen, sowie in der iinßeren zellarnieu Schicht 
sind vereinzelt außerordentlich schmale (1,5—2,5 /i breite) dünn- 
wandige Geßße vorhandL'n'), welche mit langgestreckten stäbchen- 
furmigen, blaßblan gefärbten Kernen wecliselstündig besetzt sind. 
Dieselben enthalten keine rothen Blutzellen, wohl aber hier und da 
blaßrosa gefiirbte, mattglänzende, langgestreckte wurstfürniige Kin- 
lageruDgen, welche sich von der mit Eosiu und Hümatoxylin un- 
gefärbt bleibenden Gefäßwand deutlich abheben. Am meisten er- 
innern diese Gefäße an die in Priiparat«n aus anderen Paralytiker- 
gehirnen gefundenen Schläuche, die ich früher (pag. 116) mit den 
KronthaTschen Lymphcapillaien verglichen habe, doch unterscheiden 
sie sich von ihnen dadurch, daß ihre Wandung durch Eosin nn< 
gefärbt bleibt und sie in ihren Lumen geIHrbte Einlagerungen 
haben. Diese letzteren werden als homogene Fibringerinnsel oder 
hyaline Thromben (Kecklinghausen) autzufassen sein. Ob die 
Gefäße selbst engste Blutcapillaren oder Kronthal'sehe Lympb- 
CApillaren sind, muß noch otfen bleiben. 

Ks läßt sich im vorliegenden Falle deutlich nachweisen, daß 
diese geschilderten Veränderungen in der sog. Grundsubstanz nicht 
gleichmäßig über die ganze Rinde verbreitet sind. Auch kann 
man nicht sagen, daß einzelne Abschnitte resp. Schichten gleich- 
mäßig und vorhen-schend befallen sind. Wenn auch im Allgemeinen 
die tieferen Rindenschichten die stärksten Ausweitungen der 
extravasculären Itäume darbieten und hier in der Umgebung dieser 
Gefäße die Grundsubstanz am dichtesten zusammengedrängt ist, 
während in der Schicht der kleinen Pyraniidenzellen die Lücken 

') Die kleiust«n noch mit einer Reihe vou rotheu Blulkürperclieu erfüllten 
CftpilUrea besitzen im gleicbeu Präparat eine Breil« von 3,0— B.5 /j. Die Breite 
eines rotben Blutkör]ierchenii beträgt hier etwag über 2,5 fi. 
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der anscheinend netzförmig angeordneten Qrundsnbstanz stärker 
ausgeweitet sind, so kann man docli nicht sagen, daß diese Vei*- 
ünderungen selbst in ein- und demselben Rindenpiüparate in der 
ganzen Ausdehnung des Schnittes überall gefunden wei'den. Im 
Gegentheil lehrt die Beobachtung, daß sie nur unregelmäßig herd- 
und (ieekweise auftreten. Man wird iranier Stellen finden , an 
welchen weder die Gefäße, noch die Gruudsnbstanz irgendwelche 
Abweicliung vom normalen Verhalten erkennen lassen, wühreud in 
nächster Nachbarschaft Gefäße mit pathologisch veränderter Lymph- 
Bcheide, verdichtetem oder rareficirtem Grundgewebe gelegen sind. 
Oerade dieser wechselnde Befund, sowie das gleichzeitige 
Auftreten der Gefäßerkrankung und der veränderten Be- 
schaffenheit der Grundsübstanz ist ein vollgültiger Be- 
weis ilafür, daß wir wohl berechtigt sind, auch diesen 
letzteren Befund als einen pathologischen zu betrachten. 
Die einzige constante Erscheinung sind die Ausweitungen des 
extravasculären Saftkannlsystema, das in gleicher Weise auch in 
seinen andei-en Äbschnitteu, den pericelluläi-en Lücken und den Schalt- 
stücken zwischen Gefäß und Zelle an dieser Veränderung theiiaimmt. 
Bei stark ausgedehnten extravasculären Lymphräumen sind die 
Gliasepta manchmal abgerissen, das Gefaßiolir innerhalb des weiten 
Raumes spiralig gewunden. Man erkennt dann deutlich, daß die 
Stümpfe der Gliabänder als breit der angrenzenden Hirnsubstanz 
aufsitzende Zapfen in die Hohlräume hineinragen. 

Eine engere Beziehung zwischen diesen inselartigen Erkrankungen 
der Grundsubstanz und ihrer GefUße zu dem Vorkommen krank- 
haft vei'ändeiter und atrophischer Ganglienzellen konnte nicht nach- 
gewiesen werden. Wenn auch sehr häufig innerhalb dieser Herde 
die Anzahl der aufßnilbareu Ganglienzellen verringert erscliien, und 
einzelne der vorhandenen Nervenzellen die früher geschilderten 
Veränderungen darboten, so waren doch ebenso häufig völlig un- 
veränderte in ihrer äußeren Form und Kernbeschaffenbeit ganz 
normale Ganglienzellen hier nachzuweisen. 

Es waren also bei dieser Beobachtung nur an den Gefäßen 
Keruwueherungen nachweisbar, die Grundsübstanz ließ solche nicht 
erkennen. Entzündliche Erscheinungen in der Form von Ansamm- 
lung kleinzelliger Herde in- und außerhalb der Endothel ad ventitia 
waren hier nicht aufzufinden. Ebensowenig können die streitigen 
Verdichtungen der Grundsubstanz als Ausdruck beginnender Ge- 
webswucherungen innerhalb dei-selbeo gedeutet werden. 
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wenn wir die geschiltlerten Beziehungen zwischen ihr and den Ge- 
fäßen berücksichtiget!, so ist es leicht ersichtlich, daß hier anter 
dem Einflaß tod Hyperaemien and Transadationen in die Gefiß- 
9<^eide süwie dorcb Dntckwirknng der wuchernden EudotbeiadreD- 
Ütia stellenweise die angrenzende Grandsabstanz zusammengepreßt 
werden wird. Für diese ron den Gefößen aosgehende Dnu^- 
wirkong spricht aach die Verlegung des extraadventitiellen Raumes 
au dieser Stelle. 

Daß aber diese vorstehend geschilderten VerändernngeB auch 
bei ausgeprägten Friibformen nicht die alleinigen Befunde sind, 
lehren Praeparate, die besonders dem Falle ScbL Nr. 20 der Tabelle 
entstammen, und über die ich noch kurz referiren will. Schnitte 
ans verschiedensten KindenbezirkeD ergaben die gleichen Befunde 
bezüglich der venüsen Ectasien und Hyperämien. Stärker ausge- 
prägt waren hier Amputläre Capillarectasien, welche sowohl als 
gleichmäßig das ganze Oefäßrohi- umfassende spindelförmige Ei^ 
Weiterungen des Gefäßlumens, als auch in der Fonn einseitiger, 
beulelformiger Ausbuchtungen angetroffen wardeu. Die hyperä- 
mische Küllnng auch des Capiltargefiißgebietes laßt sich bis in 
die feinsteu Capillarverzweigungeu verfolgen. Auch hier waren die 
intravasculären Lymphräume streckenweise erweitert, wahrend an 
anderen Stellen die Eudutheladventitia dicht der mittleren tiefäß- 
haut anlag. Die extravasculären Lymphräume waren nicht in so 
erheblichem Maaße erweitert wie in dem vorstehenden Falle. So- 
wohl innerhalb der Eudotheladventitia, als auch aullerbalb der- 
selben, ihrer iiaßeien Fläche meistens anliegend, fanden sich fein- 
kriimliche. stark lichtbrechende, mit Eosin nur weuig gefärbte 
Massen neben zahlreichen rotlien Blutkörpercheu. Die Wandung 
der Venen ist an vielen Stellen, besonders im liyrus rectus und 
in der II. Stirnwindung autfallend kernarm. Die Intima, die an 
einem eingerissenen tiefälie eine Strecke weit bloßgelegt war, 
zeigte stark geschwellte Kerne. Die Lymphscheide war auch hier an 
vielen Qefiißen deutlich verdickt, ihre Kerne waren hochgradigst 
vermehrL In gleicher Weise läßt sich in der Umgebung der 
so veränderten Gefäße die Verlegung des extravasculären Ljmph- 
ruums nacliweisen. indem die ausgebuchtete Lymphscheide dicht an 
das umgebende Qrundgewebe angelegt ist. Letzteres ist an dieser 
Stelle verdichtet und euthält zahlreichere reihenfuimig parallel zur 
Gefiißwand angeordnete, Stäbchen-, biscnit- und kommafurmige 
Kerne, die Überall vergrößert sind und zahlreiche Eerbungen aad 
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Einknickungen zeigen. An anderen Gefäßabschnittea ist die ver- 
dichtete ausgebiiclitete kernreichere Endotheladventitia von stark 
erweiterten perivasculävea Räumen amgeben, die nach außen von 
einem stark rareficirten Grundgewebe begrenzt werden. Hier fin- 
den sich anch die zahlreichen Blutreste in der Form scholliger, 
klumpiger Pigmentanhäufungen oder kleinkörniger, gelber, stark 
lichtbrechender Einlagerungen neben wohl erhaltenen rothen Blut- 
körperchen. Alle diese Veränderungen sind im vorliegenden Falle fast 
ausschließlich in den tiefen Schichten der Hirnrinde vorhanden, am 
stärksten ausgeprägt dicht über der Markleiste. Auch an den 
kleinen Arterien und den Uebergangsgefaßen fällt die streckenweise 
Ausbuchtung und Verdickung der Lymphscheide deutlich auf. Die 
Capillarkerne und die die extravasculären Lymphriiume an 
der Grenze des Orundgewebes eiusäumenden Gliakerne sind überall 
beträchtlich vergrößert, zu langen stäbchenförmigen Kernen 
ausgezogen und häufig mit Einschnürungen versehen. Nur 
der gei'ingere Bruchtheil aller Gefäße ist in dieser Weise verändert, 
die Mehrzahl der Venen und Capillaren zeigen durchaus normale 
Verhältnisse. Abweichend von der ersten Beobachtung finden sich 
hier besonders iu den basalen Abschnitten des Stirnhirns auch 
stärkere Anhäufungen von Rundzellen innerhalb der Gefäßscheide 
der mittleren und kleinen Venen. Au den kleinen Arterien 
und Arteriolen ßlllt das enge Gefiißlumen, die streifige Verdickung 
der kernarmen Media, sowie eine solche der kemreicheren 
Endotheladventitia auf. Die Media dieser Gefäße ist vielfach 
bnckelfüi'mig gegen das Lumen und nach außen hin vorgetrieben, 
und haben diese Einlagerungen bei Eosinfarbung ein blaßrothes 
homogen glänzendes Aussehen. Derartig vei'änderte Arterien finden 
sich anch in der Schicht der kleinen Zellen und in der zellarmen 
Schicht. An einzelnen Stellen ist die Gliahiille abgerissen und 
ragen hier vereinzelt die Stümpfe von Gefäßen als bieite, ge- 
quollene, kernarme, plattgedrückte Stränge hervor (vergl. Fig. 3). 
Die gleiche Umwandlung zeigen auch zahlreiche Capillaren der zell- 
armen Schicht, ihre Wandung ist verdickt, kernäimer, bei Häma- 
toxylinfärbnng von glasheller, stark lichthrechender Beschaft'enheit. 
Das Verhalten der GliahüUe wird in ilem folgenden Abschnitt be- 
sprochen werden. An Eosin- und Haematoxylin schnitten tieten in 
der zellarmen Schicht, die ein stärker zerklüftetes Aussehen der 
Grundsubstanz darbietet, mit Eosin blaßroth gefärbte kernhaltige 
und keralose Spinnenzellen mit starren, stark lichtbrechenden. 
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dunkelrotli gefärbten Ausläafera deutlich hervor. Die früher 
{Seite 116) beschriebenen engen, langgestreckten und gradlinigen 
Schläuche (K r o n t hal'sche Lymphgefäße oder hyalin entartet« 
BhitcapillarenF) finden sich in diesen Präparaten. Im Lumen 
der Gefäße mit stark verdickter Gefäßwand und Endotheladven- 
titia sind gelegentlich mitten in der Blutsäule — eine Vennehrung 
der weißen Blutzellen war nirgends nachzuweisen — große, längs- 
ovale, homogene, mit Eosin stark rothgefärbte Klumpen, welche 
sich dein Lumen des Gefäßes dicht anschmiegen, gelagert. In der 
Schicht der kleinen Pyramidenzellen sind die ampnllenfürmigen 
Ausbuchtungen kleiner Arteriolen und Capillareu nicht selten mit 
diesen eben erwähnten Massen erfüllt; doch besitzen sie hier auch 
gelegentlich hei Eosiufarbungen ein blaßgelbes Ansselien. lu der 
Umgebung dieser Gefäße fallen im Gewebe einzelne Olia^ellen und 
Kerne durch ihr besonderes tinktorielles Verhalten auf Die Kerne 
sind vergrößert, platt und unregelmäßig geformt. Bei Pjosin- 
Häuiatoxylinfärbung nehmen sie eine bJaßrothe Färbung an und 
haben ein homogen glänzendes Aussehen. Sie heben sich nur un- 
deutlich von dem nicht selten noch deutlich erkennbaren Zellleibe 
ab, der ebenfalls blaßroth gefärbt ist und eine unregelmäßig ge- 
zackte drei- und mehrkantige Form besitzt. 

Aus dieser zusammenfassenden Darstellung, die den Befunden 
einer großen Zahl von Schnitten des Stirn- und Scheitelhirns ent- 
spricht, geht hervor, daß hier neben den im ersten Falle aufge- 
fundenen Veränderungen pathologische Prozesse an den Gefäßen 
und den Gliazellen sich zeigten. Dieselben besaßen z. Th. die 
Merkmale regressiver Gewebsstörungeu, auf deren Natur ich nach- 
her zurückkommen werde. Daneben wiesen die Gefäße deutlich, 
wenn auch vereinzelt, die Zeichen kleinzelliger Anhäufungen inner- 
halb der Gelaßscheide auf, die im Vereine mit den Kernwucherungen 
in der Endothel ad ventitia die von L. Meyer zuerst beschriebenen 
Bilder von Kernhaufen an den Theilungsstellen darboten. Völlige 
Oblit«rationen von Gefäßen habe ich auch hier nicht beobachtet. All 
diese Veränderungen waren am ausgeprägtesten im Stirnhirn , weniger 
im Scheit«lbirn und nur spärlich auffindbar im Hinterhauptslappen. 

Ich schließe hier noch die Schilderung eines Rindenschnittes 
aus der vorderen Central win düng dieses letztgenannten Falles an, 
welcher in der Figur 4 gezeichnet ist. Derselbe giebt ein anschau- 
liches Bild der Metamorphosen der dem Untergang verfallenen 
rothen Blutkörperchen. Auf die allgemeinere Bedeutung dieser 
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Vorgänge werrte ich später zurückkommen. Der Schnitt entstammt 
der Central Windung und wui-de nach Wolters mit gleichzeitiger 
Hämatoxylinkernfärbnng behandelt. Bei schwacher Vergrößerung 
(Obj. 16,0 Zeiß, Okular IV) fand sich ein annähernd Im Längsschnitt 
getroffenes, großes veuöses Gefäß, welches von der Markleiste bis 
nahezu an das Ende der radiären Bündel (bis zum Gennarisclien 
Streifen) reicht. Dasselbe zeigt keine Wandverdickung, im Innern 
aber zahlreiche rothe Blutkörperchen und eine zweifellose Vermehrung 
der lymphojden Elemente. Ein Theil der rothen Blutkörperchen 
hat die gelbe Färbung der Chromsalzhärtung beibehalten, ein 
anderer ist durch die Hämatoxylinbehandlung schwarz gefärbt. 
Am dichtesten sind die rothen Blutkörperchen in dem unteren 
markwärts gelegenen Abschnitt des Gefitßes, während in dem 
mittleren und dem oberen Theil die weißen niit Hämatoxylin blaß- 
blau gefärbten Lymphkerne überwiegen. Im unteren Ende dieses 
Gefäßes ist der Lymphraantel sehr erheblich erweitert und reicht 
au der linken Seite bis dicht an das dunkelbJauschwarz gefärbte 
Hirngewebe heran, das mit anscheinend frei über dem Gefäß 
endigenden kurzen sehwarzblau gefärbten Fäserchen den Lymph- 
mantel z, Th. noch überdeckt. An einzelnen Stellen sieht man den 
blaß durchscheinenden glashellen und leicht welligen Rand des 
Lymphmantels scharf gegen das benachbarte Nervengewebe durch 
eine spaltf(5rmige Lücke abgegrenzt. Der verbreiterte untere Ab- 
schnitt des Lymphmauteis ist dicht gefUUt mit blaßblau gefärbten 
weißen Blutzelleukemen und vereinzelten schwarzgefärbten rothen 
Blutkörperehen, dazwischen aber mit kleineren, körnigen, schwarz- 
gefärbten Einlagerungen, welche nahe am unteren Rande, jedoch 
mehr seitlich links gelagert, zu einer Gruppe von etwa 20 derartiger 
Körner vereinigt sind. (Diese Gruppe hat beinahe die doppelte 
Größe eines weißen BlutkörpercJiens.) Vereinzelte derartige schwarae 
körnige Einlagerungen finden sich auch längs der Gefaßwand am 
rechten seitlichen Rande des Blutgefäßes an Stellen, wo die Aus- 
weitung des Lymphmanteis eine nur gnnz geringe ist und wo die 
Leucocyt^-ukerne nur spärlich in der Lymphsclieide sich vorfinden. 
An diesen Stellen sieht man, daß diese schwarzen Körner zum 
Theil im Innern von Leucocyten sich befindeu, zum Theil aber auch 
Spindel- und eifilrniigen Endothelkernen der Lymphscheide selbst 
auf- oder eingelagert sind. 

Sehr bemerkenswerth ist auch folgeiuler Befund : Außerhalb 
der Lyraplischeide (in der Mitte des Längsverlaufes des Blutge- 
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fäßes) liegen vereinzelt, dem Hirngewebe anscheinend locker an- 
gelagert und z. Th. frei in dem ziemlich weiten (3,6 /i) Zwischen- 
raiini zwischen äußerer Wand der Lymphscheide und ins Him- 
parenchyra hineinragend, Gliazellen, deren Kerne durch Hämatoxylin 
blaßblau gefärbt, deren Zellkörper blaß homogen durchscheinend, 
an einzelnen Stellen deutlich abgrenzbar sind. Der Zellkörper be- 
sitzt eine spindelRirmige uder eiförmige Gestalt. An mehreren 
Stellen findet mau nun in diesem Zwischenraum Gruppen von 
schwarzen Körnern, welche einer solchen Zelle entweder auf- oder 
eingelagert sind. Einzelne dieser schwarzen Körner sind sehr 
groß und betragen etwa ein Fünftel eines rothen Blutkörperchen. 
Unter dem Kranze dieser schwarzen Körner läßt sich noch deutlich 
der blaßblau gefärbte Kern der Zelle erkennen, an einer anderen 
dem oberen Ende des Gefäßes näher liegenden Stelle findet sich 
links in dem intraadventitiellen Räume, der hier kaum erweitert 
ist, eine 6 ft lange Kette derartiger schwarzer Körner, die an- 
scheinend tängsovalen blaßblaugefärbten Kernen eingelagert sind. 
An einer Stelle, ebenfalls dem oberen Ende des Gefäßes nahe ge- 
legen, befindet sich linkerseits ein weiter Zwischenraum zwischen 
äußerer Gefößbekleidung und dem Hirnparenchym. Derselbe mißt 
in der Lauge 50 fi und in der Breite 14 /t. Dieser Zwischenraum 
ist überbrückt von zahlreichen glashellen, welligen scharf kontourirten 
Fasein, die zum Theil bis an die äußere Gefäßwand herantreten, 
zum Theil frei in diesem Zwischenraum endigen. Diese Fasern 
treten in ihrem Verlauf theilweise in Verbindung mit blassen, ei- 
nnd spindelförmigen, platten, homogen durchscheinenden Zellen, 
welche eine durchschnittliche Größe von 8 /i (Längsausdehuung) 
besitzen und blaßblau gefärbte große Kerne (4,6 ju) einschließen. 
In einer dieser Gliazellen nun, die deutlich einen blaßblauen wand- 
ständigen Kern enthält, finden sich in dem sonst blaß-homogenen 
Zellleibe viele äußerst feine schwarze Körnchen, welche der ganzen 
Zelle ein wie mit chiuesischer Tusche besprengtes Aussehen geben. 
An anderen Stellen der Lympbscheide findet man amorphes, blaß- 
gelbes, scholliges Blutpigmeot. 

An diese beiden Beobachtungen von Frühfonnen, welche zu- 
gleich die bei den anderen Paralytikergehirnen der gleichen Art 
gewonnenen Erfahrungen wiedergeben, reihe ich einen Fall an, 
welcher der II. Gruppe zugehörig ist (Fall Bl. No. 21 der Tabelle), 
Schon bei schwachen Vergrößerungen sind die ausgedehntesten 
kleinzelligen Anhäutungeu in den intra- und extravaaculären 
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Bäumen, sowie die hocltgi'adige Erwtnttruug itur Venen und Kapillar- 
gefäße die augenfälligste Erscheiauiig. Audi in der Grundsubstanz 
liegen entweder zu gi-ößeren Gruppen zusammengedrängt, oder 
perlachuurai'tig aneinander gereibt, zalilreiche mit Hämatoxylin 
dunkel gefärbte Kerne. In den pericellulären Räumen der großen 
Pyramidenganglienzellen fanden sich ebenfalls eine größere Menge 
dunkler Kerne. Man konnte gelegentlich genau verfolgen, daß die 
reihenweise angeordneten Kerne direkt mit dem Zellhaufen in 
einem pericellulären Räume in Verbindung standen. Auch begegnete 
man Bildern im Paraeeutrallappen, in welchen die in der nächsten 
Nachbarschaft der Betz' sehen Zellen gelegenen Kapillar-Gefäße 
dicht nmscheidet waren von kleinzelligen Anhäufungen, die in die 
erweiterten pericellulären Räume hineinragten. Am ausgeprägtesten 
war die Kernvermehrung in den basalen Abschnitten des Stirn- und 
Temporallappens. Die Wandung der kleineren arteriellen und ve- 
nösen Gefäße war überall streifig verdickt, ihi-e Kerne waren ver- 
mehrt, in den intravasculären Räumen fanden sich zahlreiche i'othe 
und weiße Blutkörperchen und amorphes, scholliges ßlutpigment 
Bei der genaueren mikroskopischen Durchforschung des Gehirns 
zeigte es sich, daß diese Infiltration der Hirnrinde mit tiefblau 
gefärbten Rundzellen durchaus keine gleichmäßige, selbst nicht 
innerhalb eines Windungszuges, überall nachweisbare Erscheinung 
war. Für das Studium der Gefäßwand und des Grundgewebes 
waren diejenigen Stellen vorzuziehen, welche nur in geringerem 
Maaße befallen schienen. Die außerordentlich weiten Venen sind 
fast durchwegs dünnwandig mit vergrößerten längsgestellten Muskel- 
kei'nen besetzt, die jedoch in ihrer Zahl nicht vermehrt sind, ihre 
Endotheladventitia zeigt überall eine starke Keni Wucherung, am 
schärfsten wiederum ausgeprägt in den tieferen Rindenschichten. 
Der intravasculäre Lymphraura ist partiell stark erweitei't und 
enthält an diesen Stellen zahlreiche rothe und weiße Blutzellen 
nebst körnigem und scholligem Blutpigment, Die Wandungen mittel- 
großer Arterien der Rinde sind streifig verdickt, ihre Kerne sind 
nur mäßig vermehrt, auch hier ist die Endotheladventitia verdickt, 
mit zahlreichen ovoiden blaßgefärbten, stark vei'größerten Kernen 
versehen. Sie liegt der Media meist enger an und ist nur an den 
Stellen, wo Blutpigmentschollen den intravasculären Lymphraum 
erfüllen, blasenförmig abgehoben. Die Capillaren sind überall 
stark erweitert, prall mit Blut gefüllt, ihre Wandung ist an ein- 
zelnen Gefäßen der tiefen Rindenschichten entschieden verdickt 
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und mit einer größeren Zahl stark verbreiterter stäbchenfJirraiger 
Kerne besetzt; sowohl hier wie an ilen Venen fällt der verhältniß- 
mäßig große Reichtlmm an weißen Bliitzellen im G«fäßlunien auf. 
Die extravascnlären Lympbräume erscheinen durchschnittlich in 
geringerem Maaße erweitert als in den erat beschriebenen Fällen. 
Doeli finden sich anch hier venöse und Uebergangsgefäße, an 
welchen eine starke partielle Erweiterung dieser Räume vorhanden 
ist. Sie sind angefiillt mit Blntpigmentresten, mit zahlreichen 
rothen und weißen Blnt^elleo. Das (jrundgewebe ist in der 
zellarmen Schicht atai'k zerklüftet nnd enthält in dieser Rinden- 
zone starre mit Eostn dunkeU'oth gefärbte fasrige Bestandtheile. 
In den zellreicheren Schichten ist fibrilläres Gewebe nicht iiuftindbar. 
Hier treten in gleicher Weise wie bei den FrUhformen verdichtete 
den erweiterten extravasculären Räumen angrenzende Gewebatheile 
neben einer stärker gelockerten weitmaschigen Gewebsbeschaffen- 
heit hervor. Die blassen Gliakerne sind überall vergrößert und 
zeigen die früher beschriebenen Formen. Anch hier sind nirgends 
Kerntheilungsvorgänge an ihnen zu erkennen. Dagegen wei'den 
überall zerstreut im Gewebe liegend oder zu kleineren Gruppen 
oder Reihen vereinigt dunkelblaue runde Kerne gefunden, welche 
auch die stark erweiterten pericellulären Räume erfüllen und nicht 
selten den stark gesclirumpften Ganglienzellen an- und aufgelagert 
sind. An stärker mit Wanderzellen angefüllten Stellen läßt sich 
an diinnen Schnitten und bei stärkeren Vergrößerungen direkt 
nachweisen, daß Reihen dieser Zellen in Spalten des Gewebes ge- 
legen] sind, die in unregelmäßigen Abständen von längsgestellten 
gequollenen Gliakernen ausgekleidet sind. Einen direkten Ueber- 
gang dieser Spalträume in extravnsculäre Räume aufzufinden, ist 
mir nicht gelungen. Wohl aber lassen sich bei stärkeren Ver- 
größerungen in der Umgebung der großen Riudenpyramidenzellen 
verbindende Schaltstücke zwischen dem pericellulären und den extra- 
vasculären Lymphiaume der angrenzenden Capillarschlingen nach- 
weisen. Durch die natürliche Injektion mit den dunkel tingirten 
Kernen werden diese Lymphspalten als präformirte Bildungen 
wohl gewährleistet. Die blaßblauen, die pericellulären Räume aus- 
kleidenden Kerne erscheinen ebenfalls vergrößert und besitzen meist 
eine halbmondförmige Gestalt. Abweichend von den Befunden an 
den Frühformen sind hier Spinnenzellen in der zellarmen Schicht zahl- 
reicher vorhanden, auch in der Schicht der kleinen Pyramidenzellen 
finden sich in der Umgebung der Geßlße, der Endotheladventitia zum 
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Theil mit starren Fasern angelieftet, platten förmige, mit Eosin blaß- 
roth gefai-bte, mit zafalreicben Anslänfern verüuheDe Zellen mit blaß- 
blauem Kerne. Vereinzelt werden aucli Spinnenzellen mit 2 und 
3 Kernen gefunden. Ueber das Verbalten der Gliabulle enthält 
der nächste Abschnitt genauere Angaben. 

In der dritten Gruppe sind diejenigen Fälle zusammenge- 
faßt, welche sich durch einen stürmischen Verlauf auszeichnen. 
Auf ein mebr oder weniger scharf ausgeprägtes und länger dauern- 
des Prodomalstadium erfolgt ein außerordentlich rascher Krank- 
heitsanatieg, der meistens unter Kräftezerfall zu Tode führt. Ich 
recapitulire die Hauptmerkmale dieser Gruppe, um nochmals darauf 
hinweisen zu können, daß wir es hier nicht mit typisch verlaufenden 
Fällen progressiver Paralyse zu thun haben. Die klinischen Bilder 
sind vielfach völlig verwischt, die intellektuellen Defekte treten 
hinter den schweren affektiven und motorischen Reizerscheinungen, 
hinter der massenhaften Produktion von Hallncinationen und Wahn- 
ideen völlig zurück. Die Diagnose wird, falls nicht paralytische 
Anfälle zwischendurch auftreten (was übrigens zu den seltenen 
Vorkommnissen gehört), hauptsächlich durch die somatischen Aus- 
fallssyraptome gesichert. Trotz dieser klinisch unterscheidenden 
Merkmale von der typisch chronischen Form wii-d man die ana- 
tomischen Kriterien der Paralyse nirgends vennissen. Die patho- 
logischen Befunde an den Nervenfasern und Ganglienzellen bestätigen 
dies. Auch die pathologischen Vorgänge in der Grund- und Stütz- 
substanz bieten keine Abweichungen von den anderweitigen bei 
der Paralyse auffindbaren Veränderungen. Ich kann deshalb auf 
eine genaue Darstellung der mikroskopischen Befunde, welche be- 
züglich des Grundgewebes uud der Gefäße an Fällen dieser Gruppe 
gewonnen wurden, verzichten, da sie in der Hauptsache nur eine 
Wiederholung der vorstehenden Schilderungen enthalten würde. 
Doch ergaben sich sowohl bezüglich der Ausdehnung des Krank- 
heitsprocesses über die einzelnen Rinden pro vinzen, als auch bezüg- 
lich der Intensität desselben gerade in dieser Gruppe die mannig- 
faltigsten Unterschiede. Wollte man all diesen Varietäten gerecht 
werden, so müßte eine detailirte Schilderung jedes einzelnen Krank- 
heitsfalles und jedes einzelnen Wiüdungszuges stattfinden. Ein 
wesentlicher Gewinn für die allgemein- pathologische Würdigung 
dieser Fälle wiii-de damit nicht erzielt werden. Wohl aber 
kiinu als eine für alle diese Beobachtungen gültige Erfahrung 
besieichnet werden, daß der Krankheitsproceß in den vorderen 
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HiiTiabschnitten (einsdiließlicli der Central Windungen und dts 
Paracentral hl iipens) vorzugsweise seinen -Sitz liat; eine geeetzmäßige 
Vertlieilung resp. Ausbreitung innerhalb derselben findet aber nicht 
statt. Die kleinzellige Infiltration ist durchaus keine gesetzmäßige, 
in allen Fällen stärker hervortretende Ei-scheinung, im Gegentheil 
finden sich gerade in dieser Gruppe bei ausgeprägtem Faserschwund 
nur sehr geringfügige Kenianhäufungen in den Gewebsspalten und 
in den pericellulären Säumen; es treten die regressiven Verände- 
rungen an den Gefäßen mit ihren Folgeerscheinungen (Blutungen) 
in erhöhtem Maaße hervor. Anf zwei Punkte muß ich noch auf- 
merksam machen, welche neue Beobachlungsthatsachen betreffen: 

1. Mit den Kernwucheningen in der Endotheladventitia ver- 
binden sich nicht selten stärkere Verdickungen und partielle Ver- 
wachsungen derselben mit der Muscularis kleinerer Arterien nnd 
Venen. Die Lyniphscheide erscheint dann vielfach eingeknickt nnd 
gefaltet. Die so entstehenden Taschen und Buchten des intra- 
vasculären Lymphraumes enthalten z. Th. Rundzellen oder blaß- 
gelbe BlutpigmentschüUen, Das Lumen des Gefäßes ist vielfach 
verengt. Werden diese ausgeweiteten Steilen zufällig im Quer- 
schnitt getroffen, so entstehen jene eigenthllmlichen Bilder, in denen 
um ein hochgradig verengtes Oefäßchen zwiebelschalenfürniig der 
vielfach gefaltete und verdickte Lymphmantel gelagert ist. In 
zwei Italien, die aber Paralytikern im Schlußstadium entstammten, 
konnte man die Weiterentwicklung dieser Zellwucherung inner- 
halb der Lymphscheide bis zur Bildung miliarer Herde verfolgen, 
welche aus anscheinend concentrisch geschichteten, platten, groß- 
kernigen Zellen bestanden. Da beide Fälle ausgeprägte luetische An- 
tecedentien dargeboten hatten, so glaubte ich damals [vergl, meine 
kurze Mittheilung in den Sitzungsberichten der Jenaischen Gesellschaft 
f. Med. und Naturwissenschaften (■15)], daß hier eine für die Lues speci- 
tJsche Veränderung vorliegen könnte. Es ist diese Annahme aber im 
Hinblick anf die fiir alle Fälle von Paralyse typische Betheilignng 
der Endotheladveutitia nicht festzuhalten. 

2. Sicher geht mit dem stürmischeren Verlauf des Leidens sowohl 
ein rascherer Untergang von Nervengewebe, als auch eine inten- 
sivere Betheilignng der fasngen Gliabestandtheile an den repara- 
torischen Processen in vielen Fällen Hand in Hand. Dafür spricht 
das vermehrte Auftreten gröberer, gradliniger und welliger, sich 
vielfach kreuzender Fasern, besondere in der zellarmen und in der 
Schicht der kleinen Pyramidenzelleu. Hier treten auch die Spinnen- 
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Zellen deutlich hervor als stai-k geschwellte plattenartige Gebilde, 
welche entweder der Endotlieladventitia angeheftet sind, oder aber 
nahe dem Randi^ extravasculärer Lymphspalten im Gruudgewebe 
gelegen sind. Auch in den untersten nahe der Markleiste ge- 
legenen Abschnitten finden sich diese Spinnenzellen deutlicher ausge- 
prägt. Ich möchte bei dieser Gelegenheit nochmals darauf hin- 
weisen, daß durch die mikroskopische Untersuchung ein strikter 
Beweis dafür nicht erbracht werden kann, daß eine Wucherung 
(lieser zelJigen Elemente stattgefunden hat. Denn selbst das Auf- 
finden zweier oder mehrerer Kerne innerhalb derselben beweist 
nichts, da wie schon früher erörtert wurde, mehrkernige Zelleu 
auch normaüter aufgefunden werden. Kerntbeilungaflguren habe 
Ich auch bei Benda'scher Fixation nicht wahrnehmen können. 
Doch halte ich in dieser Beziehung die Untersuchungen nicht für 
beweiskräftig, da eine Fixiruug ganz frisch der Leiche entnommener 
ßindentheile bisher nicht stattgefunden hat. Da diese Spinnen- 
zellen in den Paralytikergehirnea in denjenigen Rindentbeileu 
schärfer hervortreten, in welchen sie normaüter am leichtesten nach- 
gewiesen werden (Gliahülle, zeliarme Schicht, dicht über der Mark- 
leiste), da fernerhin gerade in diesen Gebieten die Lockerung und 
Zerklüftung des Grundgewebes wahrgenommen wird, so ist auch die 
Erklärung gerechtfertigt, daß keine Vermehrung dieser Zellen statt- 
gefunden hat, sondern dieselben nur deutlicher heryortreten infolge 
des Schwundes leichter zerstörbarer benachbarter Gewebselemente. 
Da außerdem bei diesen Beobachtnngen wohl durchwegs eine 
stärkere Durchtränkung der ßinde mit lymphatischer Flüssigkeit 
intra vitam bestanden hat, so können diese Zellen auch durch 
ihre hydropische Schwellung sich vom umgebenden Gewebe deut- 
licher abheben. Freilich weisen auch die erst geschilderten Früh- 
foi-men die gleichen Quellungen des Grundgewebes und hydropische 
Schwellungen der GUakerne auf, ohne daß dort die Spinnenzellen 
in so reichlichem Maaße wie hier sichtbar werden. Man wird 
also die Frage offen stehen lassen müssen, ob diese Elemente ge- 
wuchert sind. 

Diese Befunde bieten mir die Gelegenheit, auf die Wucherungs- 
vorgänge der einzelnen Gliabestandtheile bei weiter fortgeschrittenen 
Fällen kurz einzugehen. 

In dem Greppin'schen Falle (34) fand sich in den äußeren 
Schichten der grauen Substanz desStirnhirns und der Insel eine größere 
Zahl von Spinnenzellen. Er macht in seiner größeren Arbeit (82) darauf 
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anftnerksam, daß die Deiters'schen Zellen unter normalen Verhält- 
nissen sehr zarte Gebilde darstellen, während sich nn den Paralytiker- 
gehirueu große, xahlreidier verzweigte Siiinnenzellen uhiieMiihe nach- 
weisen lassen, welche in den äußersten Schichten der Hirnrinde in 
einem derben und dichten Filzwerk intensiv gefärbter (.iliafasern ge- 
lagert sind. Es entspricht dies auch meinen Beobachtungen an 
alten Fällen; doch bieten auch diese Bilder keine Gewähr dafür, 
daß die Zellen seihst gewuchert sind. 

Die Vermehrung der faserigen und zeitigen Gliaantheile bei fort- 
geschrittenen ParalyseßUen ist dnrch die Weigert'schen (83) Unter- 
suchungen außer Zweifel gestellt: „Die Fasern sind nicht nur ver- 
mehrt, sondern vielfach auch dicker, die Zellen der Glia sind reich- 
licher und z. Th. monströse Gebilde von einer ganz kolossalen 
Größe." Er stellt die Nenroglia direkt in Parallele mit dem Bindege- 
webe. Erstere antwortet auf einen Schwund von nervöser Substanz 
„genau so mit einer Wucherung wie das Bindegewebe auf den 
Schwund des Nieren- oder Leberparenchyms bei den sogenannten 
chronischen interstitiellen Entzündungen." ') 

Ist die Voraussetzung richtig, so wird bei den Frühformen der 
fehlende Nachweis von Gliawucherungen dabin zu deuten sein, daß 
hier der Gewebsausfal! noch nicht zu reparatorischen Vorgängen 
innerhalb des Gliagewebes geführt hat. Ich bin angesichts der Befunde, 
welche mit den älteren Färbemethoden gewonnen sind, zu der Annahme 
geneigt, die reparatorischen Gewebswucherungen innerhalb der Rinde 
als fibrilläres (mesodermales) Bindegewebe aufzufassen, das von dem 
gefäßtragenden Stützapparate, also den secundären Gliatheilen 
herstammte. Hierfür' sprechen vei^schiedeoe Umstände: Einmal 
ist in den Frühformen die erste Gewebswucherung an der Endo- 
thelscheide aufzufinden, die mit den Capillaren das ganze Gewebe 

') Weigert inaclit darauf aufnierksBin , daß die Neiirogliafasem gegen 
pORtmorUte BiiiftQsse aehr eiupliDcIliGh sind. Namentlich in der weißen SubstAQz 
^eifallen Hie bei der cadaverQsen und bei pTämortnler Erweichung «ehr bald za 
KOrnrheu. Ea ist dieaer Eiuwois auch für uuserc Dntersuchuuf^cu tod Para- 
Ijtikergebirneii von großer Bedeutuug-, itideni auch hier sehr wohl der häufige 
Befund kleiner körniger Anhäufungen durcli deu postmortalen Zerfall von Glia- 
fasern gedeutet werden kann. Eine definitive Entscheidung, ob der mangelnde 
Nachweis von Gliawucherungen in unseren Frühforniea auf solche postmortale 
ZerBtörongen von Olinfaseru zprUch zuführen sei, oder ob thataüchlicb hier noch 
keine Oliawncherungeu stattgefunden haben, iJLßt sich solange nicht fuhren, als 
wir nicht in die Lage geaetat sind, die elektive Färbung Weigert'e zur An- 
wendung zu bringen an Gehirnen, die frisch ^tur Untersuchung gelangen. 
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clnrchdringt, sodann sind an den Gliakernen aktive Vorgänge 
nicht nachweisbar. Die Spinnenzellen, die im Verlauf der Gefäße 
beobnclitet werden, betrachte ich als uiegoderuiale Gebilde und 
gerade an diesen sind Proliferationsvorgänge in späteren Stadien 
des Krankheitsprocesses nicht unwahrscheinlicli. Weigert be- 
trachtet die gewncherten Neurogliafasern als Abkümmlinge der 
ectodernialen AntheÜe des Stlitzgewebes. Die Diskussion über 
diese Frage jetzt weiter auszudehnen ist wohl zwecklos, da 
eine Entscheidung nur durch neue Untersuchungen an Frübformen 
mit dem Weigert'schen Verfahren herbeigeführt werden kann. 

Ich verzichte deshalb auch auf eine genauere Wiedergabe der 
Forachnngen andei-er Autoren Über die Betheiligung der „Zwischen- 
subatanz" an der Paralyse. Die Darstellung, welche Mendel (5) 
für die voll entwickelte Paralyse bezüglich der Voi'gJ'inge in der 
Grundsubstanz giebt, entpricht im Wesentlichen den allgemein gel- 
tenden Anschauungen. Aus der neuesten umfassenden anatomischen 
Bearbeitung der Paralyse durch Fisclil (29), weicherauch hierüber 
genaue Litteraturangaben macht, erwähne ich nur, daß auch dieser 
Autor Kemtheilungsfiguren weder an den Spinnenzellen, noch an 
anderen Elementen der Grnndsubstanz nachweisen konnte. Er ist 
deshalb nicht in der Lage über die Provenienz der so reich- 
lichen Kerne in der Zwischensnbstanz Aufschluß zu geben. Sodann 
möchte ich noch kurz auf die beiden von Zacher (78) beschriebenen 
„frischen" Fälle zurückkommen. Beide boten ueben deutlich ausge- 
prägtem Fasersehwundinden vordersten Stirnpartien, „entzündliche" 
Veränderungen nn den „Gefäßen und im intei'stitiellen Gewebe" dar, 
welche im zweiten Falle erheblich stärker und ausgebreiteter als im 
ersten waren. Im Gyrus rectus und im vordersten Abschnit derll.Stirn- 
windung constatirte er bei jenem „erhebliche Wucherungen der Glia und 
Ansammlungen von Spiunenzellen in der Deckschicht und innerhalb 
der Markleiste", wahrend im ei'Sten Falle diese Erscheinungen fast 
sämmtlich völlig fehlten. Die Veränderungen an den Gefäßen 
(starke venöse Hyperämie, reichliche intra- und extraadventitielle 
Zellansammlnngen, Blutextravasate, Kernwucherungen in den Ge- 
fäßhäuten) entsprechen ganz den Befunden, welche ich in der 
II. und ni. Gruppe vorgefunden habe. Auch in den „mächtig er- 
weiterten" pericellnlären Räumen fanden sich vielfach reichliche 
Rundzellen. Diese Processe beschränkten sich ebenfalls auf das 
Stirnhim. Es ist nur nicht recht verständlich, warum dieser Autor 
die Gefäßveränderungen im I. Falle als relativ geringfügige be- 



- 142 — 

zeichnet, da doch der geiiaa beschriebeue Befund innerhalb der er- 
krankten Eiudenabschnitte die Bilder einer ausgeprägten Gefäß- 
betheiligung wiederspiegelt. Seine Schlußfolgerungen, daß der 
Fasei-schwund nicht ein secundärer, durch die entzündlichen Ver- 
änderungeu an den (xefäSen und im ,4nterstitiellen" Gewebe be- 
dingter Yorgang sei, decken sich durchaus mit meinen Anschau- 
ungen. Doch nimmt er im Hinblick auf den Greppin'sche Fall 
noch eine andere Entwicklungsform der Paralyse an, in welcher 
tliatsächlich die „entzündlichen Processe des Zwiscbengewebes dem 
Faserschwunde vorangehen"; die primäre interstitielle Em^ephalitis 
(im Sinne von Mendel) wäre also nach diesem Autor eine patho- 
logisch-anatomisch selbstständige und von der „parencLyniatöaen" 
Encephalitis zu trennende Erkrankung. 

Ich glaube schon durch die allgemeiuen pathologischen Ausführun- 
gen den Nachweis erbracht zu haben, daß hei der chronischen 
Entzündung die degenerativen Vorgänge, Qewebsschädigungen, immer 
die reparatorischen „interstitiellen" Processe ei-st hervorrufen. Wenn 
auch aus den oft erörterten Gründen die feineren Veränderungen, 
welche dem primäi'en Ausfall nervöser Substanz zu Grunde Hegen, 
sich dem positiven Nachweise bis jetzt fast völlig entziehen, so 
haben doch die an den Frühformen gewonneneu Ergebnisse wenig- 
stens den Beweis erbracht, daß eine primäre „entzündliche" 
Entstehung des Leidens durchaus von der Haud zu 
weisen ist. 

Die Berechtigung dieses Ausspruchs ergiebt sieb aus einer ge- 
naueren Analyse der vorstehend geschilderten Einzelbe- 
funde, welche sich an die Kriterien der chronischen Entzündung 
anlehnt : 

a) Ein Gewebaachwund innerhalb der Grund- und Zwischen- 
substanz ist auch, abgesehen von den nervösen Beatandtheilen, für die 
ectodermalen gliösen Elemente nicht sicher nachzuweisen, Die er- 
wähnten Weigert'schen Untersuchungen haben meine Anschauung 
sehr erschüttert, daß ein Untergang der feinsten Gliafaser- 
theile raitsammt der ungeformten Gruudsnbstanz den nervösen Ge- 
websscbwund begleite. Die Lockerungen der Grund- und Stütz- 
substanz, sowie die in der Umgebung der Gefiiße auftindbaren Ver- 
dichtungen bei den Frübformen lassen eine doppelte Deutung zu: 
einmal kann es sich ausschließlich um den Ausfall von Nervenge- 
webe handeln, während die übrigbleibenden (aber nicht gewucherteu) 
faserigen (meso- und ectodermalen) Oliabestandtheile unter dem 
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Einfluß ödematiiser Durclitränkung der Hirnsnbstanz Quellungen 
und Luckerungeii erfahren haben; die verdichteten Partien kommen 
dadurch zu Staude, daß das gliöse Gewebe bei verminderter Ge- 
webselasticität entweder durch pathologisch gesteigerten GefUßdruck 
oder durch von den Gefäßen ausgehende Gewebswucherungen zu- 
sammengepreßt wird, Oder aber außer den Elementen des speci- 
fischen Nervengewebes gehen ectodermaie feinere FaserantLeile und 
ungeformte Gruudsubstanz (im Sinne Gierke's) bei dem Gewebs- 
schwuude mit zu Grunde, während nur die veihornten, gegen Schädlich- 
keiten wideistandaKlhigenOliafasem übrig bleiben, und so daa knorrige, 
zerklüftete Aussehen des Orundgewebes hervorgebracht wird. Ich 
wiederhole aber, daß eine Entscheidung über diese Fragen erat durch 
die Anwendung der Weigert'schen Färbemetliode bei ausgeprägten 
Friihfurmen erzielt werden kann. Die rapid verlaufenden Fälle 
geben schon bei den alten Färbungsuiethoden andere Bilder, welche 
auf beginnende (mesoderuiale V) Öliawuchernngen hinweisen. 
Die Untersuchungen der Gliakerne sprechen llir regressive 
Ernährungsstüruogen an denselben (bydropische Schwellungen, 
Formveränderungen, beginnende Fraguientirung) ; die feinkörnigen, 
mattglänzenden Massen und die blasseren schüUigen Gebilde, welche 
in den extravasculären Lymphräumen und in den Gewebsspalten 
nicht selten gefunden werden, sind vielleicht hyalin veränderte 
Derivate untergegangener faseriger und zelliger Gliabestandtheile, 
docli besteht immer die Mögltclikeit, daß sie nur homogene Fibriugerin- 
nungen oder der Coagnlationsnecrose verfallene Blutzelleu repräseu- 
tiren. Aber auch die von vielen Autoren ausgesprochene Verrau- 
thuug, daß in diesen Bildungen nur postmortale, eadaverüse Er- 
scheinungen oder Einwirkungen der Härtungsflüssigkeit zum Aus- 
druck kouinieo, ist nicht mit Sicherheit abzulehnen. Gegen 
letztere Annahme spricht der Umstand, daß an anderen Gehirnen 
diese feinkörnigen und scholligen Einlagerungen nur ganz vereinzelt be- 
obachtet werden. Daßauch verhornt« Gliazelleu, besonders bei Isolirprä- 
paraten aus frisch der Leiche entnommenen Theilen die gleiche, 
schollige, glänzende Beschaffenheit zeigen, habe ich früher erwähnt. 
Die frühere von vielen Autoren uutei'stützte Auffassung, daß die Kern- 
veräuderungen acUven, Kerntheiluugsvorgängen entsprechen, istdurch 
nichts bewiesen. Vor Allem wird man immer betonen müssen, daß Kern- 
theilungsfiguren niemals aufgefunden werden können. Dan Verhalten 
der Spinneuzellen ist sicherlich bei den Frühformen und acut verlau- 
fenden Fällen verschieden. Bei ersteren ist eine Vermehrung der- 
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selben sicher nicht vorfiandeu. wohl aber finden sich bei ihnen 
hydropisch geblähte nnd geschrumpfte Zellen dieser Art. Bei den 
letzteren erscheinen sie thatsJichlich vermehrt. 

b) Regressive Ernährungsstörungen an den Gefäßen, Schon 
bei den Friihformen werden Gefäß Veränderungen in ausgedehntem 
Maaße vorgefunden, welche als hyaline Degeneration (von Reck- 
linghausen) aufzufassen sind. Die neueste Bearbeitung der 
hyalinen Degeneration der Hirngefäße von Holschewnikow (aus 
dem pathologisch-anatomischen Institut zu Straßburg) (84) knüpft an 
die Schilderung eines Falles (bei einer 68jährigen Krau) an, in 
welchem eine herdweise einfache Atrophie der Nervenauhstanz mit 
einer allmählichen Degeneration und Zerstörung des Oapillarnetzes 
verbunden war.') ProHferationeu der zelligen Kiemeute der Gefäßwand 
und deren Scheiden oder Emtgraliun von Leucocyten fehlen überall, 
so dali die Degeneratioiisprozesse ohne komplizirende Vorgänge be- 
obachtet werden konnleu. Die Untei'snchung der Hirngeföße bei 
den Kriihformen der Paralyse ergiebt an vielen Stellen ganz ana- 
loge Verhältnisse und sind dieselben deshalb besonders geeignet, 
den ersten degenerativen Veränderungen der Gefäßwand nachzu- 
forschen. Vergleichen wir die oben gegebenen Befunde an CapilUrea 
und kleinen Uebergangsgefaßen der Fälle der I. Gruppe mit den 
Befunden dieses Autors, so wird die Uebereinstimniung beider so- 
fort klar. Hier wie dort linden wir au den Oeläß Wandungen kleine 
tropfenlormige Anlagerungen, welcher an der Außenwand des sonst 
unveränderten Gefußrohrs sich befanden. Endothelkerne und rotite 
Blutkörperchen ließen sich bei Eosinhämatoxyliufiirbung scharf von 
diesen Gebilden unterscheiden. An größeren Venen waren die 
hyalinen Einlagerungen, sowohl in der Form buckelartiger, knotiger 
Verdickungen von hellglänzender Beschaffenheit als auch untci' dem 
Bilde gleichmäßiger Verbreiterung und Verdickung der stark 
glänzenden Eudotheladventitia erkennbar. Der intravasculäre 
Lymphraum war durch die gegen die Gefäßwand vorgedrängte 
verdickte Endothelscheide an manchen Stellen verlagert, während 
in der Nachbarschaft diese Räume starker ausgebuchtet waren, 
sowohl in den intra- als auch den extravasculären Lymphräumen 
fanden sich blasse homogene feinkörnige Massen, deren schou oben 
8ub a gedacht ist. Bis hierher stimmen die Bilder wohl überein; 



') BeEllglieh der geDaueren Litteiatur der hjnlia 
greftße Terweiae ich auf diese Arbeit. 
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die fortgeschritteneren Stadien tles hyaliueü Degenerationsprozesaea 
biä zur Ersetzung der Capillarwand durch Stränge hyaliner Sub- 
stanz von rosenkrauzähnlicher Form konnten iu unseren Paralyse- 
fiillen iu dieser Weise nicht anfgefunden werden. Wohl aber waren 
viele Capillaren zu einfauhett, stark lichtbrechen den, durch Eosin 
garnicht oder nur ganz schwach geförbten starren Köhreo umge- 
wandelt. Auch zeigten sich hier knotige hyaline Einlagerungen in 
die Gefäßwand kleiner Arterien, welche zugleich stark geschwellte 
vergrößerte Gefaßkerne trugen und eine allgemein streifige Ver- 
dickung der Gefäßwand liatten. Das Gefößlumen war unregel- 
mäßig verengt, auch die Außenwand der Media hatte eine vielfach 
wellige und höckrige Form. Ueber die Herkunft dieser hyalinen 
Massen bestehen noch viele Unklarheiten; inwieweit die den Ge- 
fäßen außen angelagerten hyalinen Tropfen gewissermaßen hyaline 
„Auasch witzungen" der Endolhelzellen darstellen — wie Hol- 
schewnikow aus seiner Untersuchung folgert — läßt sich aus 
unseren Präparaten nicht entscheiden. Für die deutlich in die 
Gefäßwand eingelagerten klumpigen hyalinen Massen ist ihre Ent- 
stehung ans dem Protoplasma der Gefäßzellen durchaus wahr- 
scheinlich. Die andauernde venöse Stauung, welche durch unsere 
Befunde zweifellos für die Frühformen festgestellt ist, kann nach 
Recklinghausen durch den fortgesetzten erhöhten Druck auf 
die GefäßwanduDg die Ursache der hyalinen Degeneration dieser 
Gefäßwandzellen für sich allein werden. 

In einzelnen Beobachtungen, welche der I. und III. Gruppe 
zugehörten, war dieser Prozeß außeronlentlich verbreitet, gleich- 
zeitig zeichneten sich diese Fälle durch das unverhältntßmäßtg 
häuAge Auftreten von Pigmentschollen und Pigmentkiirnern, welche 
in- und außerhalb der adventitiellen Scheide dem QefÜß ein- und 
angelagert waren, aus. Die mikroskopischen Bilder gewannen da- 
durch ein charakteristisches Gepräge: Fast an keinem Gefäße 
fehlten die Ueberbleibsel stattgehabter Blutungen resp. extravasirter 
rother Blutkörperchen, so daß man mit einer gewissen Berechtigung 
vom rein pathologisch-anatomischen Standpunkte ans diese Fälle 
als hämorrhagische Form der Paralyse*) bezeichnen kann. Es 
ist nun im höchsten Grade wahrscheinlich, daß das Vorkommen 
dieser scholligen und körnigen Pigmentauhäufungen in direktem 



') Ich hübe hierher gehörige Präparate auf der NaturforscheTTeraan 
[alle a. 9, 1091 demoiistrirt. (»□) 
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ursäclilicliem ZnsaiiimeDhaDge mit der ausgebreiteten GeftlOei'- 
ki'ankung steht. Daß Uebei'reste rotlier Blutkürpei-chen in der 
Form von amorphem und krystallinischem Blutpigmeut oder auch 
in der Gestalt gelber kleiner Pigmentkörner fast in allen Gehirnen 
erwachsener Individuen gelegentlich vereinzelt aufgefunden wer- 
den, ist eine bekannte Thatsache. Ebenso ist das Vorhandensein 
zahlreicherer intra- und extraadventitiell gelegener Blutreste an 
kleinen Arterien, Capillaren und Venen in der Hirnrinde älterer 
FäUe von Paralyse kaum einer besonderen Hervorhebung werth. 
Was mich bestimmt, diese Fälle gesondert zu betrachten, das ist 

1. Das frühzeitige Auftreten massenhafter Blutreste in Form 
von Schollen und Pigmentkörnern; 

2. Das Vorkommen dieser massenhaften Pigmentanhäufungen 
gleichzeitig mit jener hyalinen Entartung der tiefÄßwand. Daß 
die feineren und gröberen, gelben bis schwarzbraunen Pigmentr 
kürner mit den röthlichgelben und hellgelben, krystallinischen und 
amorphen Blntpigment^chollen chemisch durchaus verwandt sind, 
die ersteren also ebenfalls Derivate des Blutfarbstoffs darstellen, 
geht wohl aus der gleichen mikrochemischen Reaktion beider Pig- 
mentarten hervor. Bei der Eisen- resp. Kupferbämatoxylinmethode 
färben sich sowohl die rothen Blutkörperchen als auch ihre Zerfalls- 
reste tief schwarz. Es läßt sich nun an geeigneten Objekten sehr 
schön darstellen, wie bei dieser hämorrhagischen Form die mannig* 
fachsten Abstufungen zwischen fragmentirten rothen Blntkörperchen, 
amorphen, klumpigen und körnigen Pigmentschollen und den feinsten 
körnigen Pigmentrestea bestellen. Sehr lehrreich ist auch das ge- 
nauere Studium der pigmenthaltigen Zellen, die kleinere und 
größere Pigmentkörner in sich aufgenommen haben und sowohl den 
Leucocyten als auch den Fndothelien der Lymphräume, als auch 
den Gliazelleu zugehörig sind. 

In den Lücken und Spalten des Grundgewebes, sowie in 
den intra- und extravasculären Lymphbahnen werden auch die 
Zerfallsprodukte des untergegangenen Nervengewebes gelagert 
sein. Man wird deshalb über die Herkunft der überall auf- 
findbaren kriimlicheu und scholligen Massen nicht immer im 
Klaren sein. Die hyaline Degeneration bildet nur einen Bruch- 
theil der regressiven Ernährungsstörungen, die hier und an 
den Geß.ßen zur Beobachtung gelangen. Ich möchte deshalb 
noch kmt auf audei'e Vorgänge hinweisen, welche berufen sind, 
gerade im Hinblick auf die Gewebsflüssigkeit bei den necrohiotischen 
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Veränderungen innerhalb der Hirnrinde eine Rolle zu spielen. 
Hier wird man in erster Linie die Coagulationsnecrose er- 
wähnen müssen. Falls die früheren Voraussetzungen richtig sind, 
daß der Untergang von Nerven- und Gliasubstanzen sich langsam 
und allmählich vollzieht, so werden auch die eigenartigen Gerinnungs- 
vorgänge, welche unter dem Einfluß der lymphatischen Gewebs- 
flüssigkeit innerhalb der absterbenden und abgestorbenen festen 
Bestandtheile stattfinden, in gleicher Weise langsam und allmählich 
vor sich gehen. Thatsächlicli finden sich nicht selten in der Um- 
gebung der GefUße auch in den Frühfoimen der Paralyse eigen- 
artige blasse, kümige und homogene Massen, welche als schmale 
lichte Säume den extravasculären Raum nach außen begrenzen. Es 
läßt sich dieser Befund sowohl an den Präparaten mit distincler 
Kernfilrbuug mittelst Alaun- Hämatoxylin als auch bei Eosin- 
hämatoxylinpräparaten, sowie bei der Markscheidenfilrbung leicht 
feststellen. Doch ist dieser hyalin aussehende Saum nicht überall 
vorhanden. In der Umgebung anderer Blutgefäße finden sich streifig 
verdichtete Randpartien des angrenzenden Gewebes, welche mit 
Eosin stärker gefärbt erscheinen. Beide Befunde sind auch ge- 
legentlich kombinirt vorbanden, indem innerhalb der streifig ver- 
dichteten Zone Lücken, die mit homogenen stark lichtbrechenden 
Massen gefüllt sind, sich vorfinden.^) Die früherhin geschilderten 
Veränderungen der Ganglienzellen nöthigen weiterhin zu dem Schlüsse, 
daß auch an diesen Elementen necrobiotische Vorgänge, welchederCoa- 
gulationsnecrose zugerechnet werden müssen, theilweise stattfinden. 

Wir sehen also, daß über die Herkunft und Beschaffenheit der 
scholligen Gebilde und der feinkörnigen zum Theil homogen aus- 
sehenden Gerinnsel sehr verschiedene Auffassungen müglich sind. 
Man kann die ersteren als coagulirte oder hyalin veränderte Zellen 
auffassen, die letaleren sind Produkte fibrinöser Gerinnungen und 
Abkümmlinge der Leucocyteu oder anderer Bestandtheile des Blutes.*) 

Außer der Coagulationsnecrose, welche vielfach nur ein Ueber- 
gangsstadium zum endgültigen Ausfall des Gewebes darstellt, spielt 
wohl auch die einfache Verflüssigung abgestorbener Gewebstheile 

') lu Figui 1 ist in der Umgebimg' dea zu sainmeD gefalteten (orteAciell) 
geaeh rümpften Geftßea diese Verflrulerung erkennbar. 

') Diese Befunde in uiid an den Gefilßen haben auch mit die Deberzeuguug 

I, ilaQ die aus der Coogulntionanecroae hervorgegangenen Bildungen und 

die hyaline Degeneration zum mindesten verwandte Vorgänge sind, Tilr jeden Fall 

gleichzeitig hei regressiven EruShruugsatUruogen in Ersdieinung treten künnen. 

10 * 
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im Sinne der Oolliquationsnea-ose mit rascliti- Resorption des ver- 
flüssigten Gewebes eine wesentliclie Rolle. Die gescliilderten Bilder i 
einer streifig verdichteten Umgebung der Gefäße, ebenso diejenigen I 
bei der Marksclieideofarbnug, denten auf dieseo Untergang von J 
Gewebsbcstandtlieilen mit gleiclizeitigem Zusammem-ücken der übrig; I 
bleibenden Gewebstheile hin. 

c) Hyperplastische Vorgänge in der Grund- und ' 
Stiitzsnbsanz und an den Gefäßen. Gerade liier ist eine 
Trennung der Änfangsstadien exquisit chronischer Fälle von den 
acut verlaufenden Paralysen durchaus nothwendig. Bei ersteren 
ist der Nachweis wuchernder Zellelemente im Grundgewebe 
nicht zu fuhren. Es kann aber schon bei den Frühformen bei 
Uebersichtsbildem der Anschein erweckt werden , daß wenig- 
stens in den tieferen Rindenschichten eine Kernvermehi-ung, 
wenn auch in geringerem Maaße, stattgefunden habe. Ich habe 
früher darauf hingewiesen, daß der Gewebsschwund eine Kem- 
vermehrung vortäuschen kann. Dabei will ich nicht in Abrede 
stellen, daß eine wenn auch geringfügigere Vermehrung der daukel- 
geförbten kleinen Kerne (Wanderzellen) an manchen Stellen die 
mikroskopischen Bilder compUcirt, 

Bekanntlich kommen auch im normalen Gehirn überall ver- 
einzelt in den extiavasculären und pericellulären Räumen, sowie in 
den Saftkanalatraßen, welche beide verbinden, Lyraphkörpercheo 
vor, über deren Ursprung aus den Blutgefäßen wohl kein Zweifel 
bestehen kann, deren Bedeutung und Schicksal aber durchaus un- 
aufgeklärt ist. In geringem Maaße ist die Anzahl dieser Leuco- 
cyten auch in frischen Fällen der Paralyse immer vermehrt, sie lie- 
gen innerhalb des genannten Saftbahnsystems, nirgends frei im 
Gewebe und zeigen — was vor Allem wichtig erscheint — nirgends 
irgendwelche activen d. h. Zelltheilnugs- resp. Proliferationsvorgänge, 
Ich habe mich wenigstens vergebens bemüht, zwei- und mehrkemige 
größere Zellen dieser Art aufeufindeu. Am deutlicLsten tritt diese ver- 
mehrte Ansammlung von Wandeizellen in den tieferen Schichten 
der Hirnrinde hervor. Man wird nicht fehlgehen mit der Annahme, 
daß wir es hier mit den Folgen stattgehabter hyperämischer Vor- 
gänge innerhalb dieser Rindenbezirke zu thnu Iiaben. Und zwar 
handelt es sich hier buchst wahrscheinlich um Folgeerscheinungen 
rein [lassiver Hyperämien, nicht um active fluxionäre Vorgänge. 
Mit dem Schwunde des Nerven- und Stützgewebes und mit 
der dadurch bedingten Ausweitung des Saftbahnnetzes vermindern 



— 149 — 

sich forlsclireitend die auf den Gefäßen lastenden Gewebswider- 
Stande. In erster Linie werden die dünnwandigen Venen nnd 
Capillaren von diesem verringerten Außendruck in Mitleidenschaft 
gezogen, der BIntstrom wird verlangsamt, die Geföße erweitern 
sich und auf Grund dieser physikalisclien Vorgänge, insbesondere, 
wenn zugleich die Gefäßwand regressiven Veränderungen unter- 
worfen ist, findet ein vermehrter Austritt von flltssigen und festen 
Bestandtheilen aus der Blutbahn statt. Sowohl die Ueberreste zer- 
fallener rother Blutkörperchen, als auch die vermehrte Anwesen- 
heit von Leucocyten innerhalb und außerhalb der Endotheladveu- 
titia sind durch diese Vorgänge verursacht. 

Daneben wirken aber schon wahre entzündliche Einflüsse durch 
die st-attgeliabten Gewebsschädigungen auf die Rindengefaße ein, 
denn man findet auch bei fi'ischen Fällen neben den geschilderten 
Bildern vereinzelte Stellen, in welchen eine massenhaftere Anhäu- 
fung von Leucocyten in und an den Gefäßen, sowie in den Saft- 
buhnen nnd in dem Gewebe zerstreut vorhanden ist. Es kann 
außerordentlich schwer werden, im Einzelfall eine Entscheidung 
hierüber zu treffen, ob die Kernauhäufung noch als Ausdruck statu 
gehabter Hyperämien und Transsudatiouen oder wahier entzünd- 
licher Exsudationen aufzufassen ist. Ich beziehe mich hier noch* 
mals auf die in den allgemein-pathologischen Ausführungen erwähn- 
ten Unt(!rsuchungen von Thema und Recklinghausen. Für jeden 
Fall ist nur eine vereinzelt auffindbare Anhäufung von Wanderzellen 
innerhalb der Endotheladventitia in keiner Richtung beweisend. 
Eine Vermehrung der weißen Blutzellen in der hypei'ämisch ge- 
sdiwetlteu Rinde ist nicht mit Sicherheit nachzuweisen. Wir werden 
uns auch hier bei der Erklärung dieser Bilder der Anschauung 
nicht erwehren kennen, daß der Kraukheitsproceß innerhalb der 
Hirniinde die verschiedensten Entwicklungsphasen an örtlich oft 
benachbarten Rindenpartien zu gleicher Zeit erkennen läßt. Als 
wesentliches Ergebniß dieser anatomischen Untersuchun- 
gen an Frühformen wird immer die Thatsache festgehalten 
werden müssen, daß „entzündliche" Vorgänge kein noth- 
wendiges Erforderniß darstellen: sowohl der Untergang 
der specifischen Nervenelemente, als auch der ungeform- 
ten und geformten ectodermalen Stützsnbstanz tritt in 
Erscheinung ohne jede „entzündliche" Veränderung. 
Denn — um es zu wiederholen — die immer auffindbare venöse 
Stauung in den kleineu Venen, die Erweiterung des extravascu- 
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lären Saftkanalsystems, die Anschoppong von weißen Bliitzellen 
in der intiavasciilären Lymphsclieide und den extravasculäreo 
Sailbahneu, sowie die BlutpigmentaiiLäiifungen finden eine durch- 
aus folgericlitige Erklärung olme alle entzündliche Veränderung. 

Erst nacU kürzerer oder längerer Dauer des Kranklieitspro- 
cessea unter der Einwirkung nocli durchaus unbekanuler Umstände 
gesellen sich entzündliche Vorgänge in mehr weniger ausgedehn- 
tem Maaße hinzu, Thatsächlich können dieselben im weiteren Ver- 
lauf des Leidens den überwiegenden Antheil der auffindbaren 
pathologischen Veränderungen darstellen. 

In diesen Veränderungen liegt auch das wesentlichste Untei-- 
scheidungsmerkmal der acuten galoppirenden Fälle von den Früh- 
formen. Denn bei jenen gewinnt die Kernanhäufung in- und außer- 
halb der Getaßscheide sehr häufig eine solche Ausdehnung, daß 
wir thatsächlich zu der Annahme ausgebreiteter Exsudationsprocesse 
gezwungen sind. Aber nicht alle rascher verlaufenden Fälle sind 
in dieser Weise zu erklären, denn wie schon vorstehend erwähut 
wurde, können diese Begleiterscheinungen gegenüber den regressi- 
ven Veränderungen der Gefäßwand sehr zurücktreten. Fälle der 
zweiten Gruppe haben mir diese „entzündlichen" Vorgänge am 
deutlichsten dargeboten. 

Das weitere Schicksal dieser „Exsudatxellen" ist nicht bekannt. 
B^ ist wohl heute kaum noch irgendwo die Auffassung vorhanden, 
daß dieselben bei der Gewebsneubildung betheiligt sind.') Wir 
werden deshalb das Vorhandensein zahlreicher emigrirter Zellen 
nicht mit regenerativen Prozessen innerhalb des Gewebes in Be- 
ziehung bringen können. Die einzigen mit Sicherheit nachweis- 
baren Zellwuclierungen finden sich an den Gefäßwänden. Schon 
bei den Frühformen finden wir die adveutitielle Lymphscheide fast 
dui-chwegs derber, heller aussehend und mit zahlreicheren (bei 
Hämatoxylinfärbuug) btaßblauen und stärker gekörnten Kernen 
besetzt, die eine längsovale Fonn besitzen. Dieser Befund kann 
an größeren Venen wohl immer angetroffen werden. Aber auch 
die eigentliche Gefäßwand der Venen und der kleineren Arterien 
ist nicht selten verdickt, von einem derberen, streifigen Aussehen 
und mit zahlreicheren länglichen, ei- und spindelförmigen, dieselbe 
in allen Richtungen durchsetzenden Kernen versehen. Kern- 



') Vergl. hierzu die Verhandlungen der pnthologiscb-nnatoinisthen Sektion 
Knr dem internftt. med. CoagreQ, (66). 
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■wnchfiningen in Her Gelaßintima konnten nicht festgestellt werden. 
Au den Caiiillaren und kleinen Uebergangsgeßlßeu, besonders in 
dem dichten Capillarnetz der Schicht der grolien ßindenzellen 
waren bei den Frühtbrmen Kernwncberungen in dei' Endotlielad- 
ventitift oder der Gefaßwand nicht vorhanden. Viel ausgeprägter 
und ausgedehnter sind diese Wucher ungsprozösse bei den rasch 
verlautenden Fällen. Hier führen sie zu partiellen Obliterationen 
der Gefaßscheide mit den geschilderten Folgezuständen. Ueber 
das weitere Schicksal dieser „Büdungszellen" ist ebenfalls nichts 
Genaues auszusagen. Wie die Sclilußbilder der Paralyse lehren, 
nimmt der Kern reich tlium sowohl in der Gefaßwand als auch der 
Endotheladventitia später wieder ab. Wir finden dann nicht selten 
die Gefäße zu starren, derbfaserigen Strängen verwandelt, welche 
ringsum von einem ähnlich gestalteten Narbengewebe umgeben 
sind. Aber auch in früheren Stadien des Krankheitsprozesses, be- 
sonders bei einem rascheren Fortschreiten des Leidens wird die 
streifige Verdickung und völlige Verwachsung der einzelnen Gefäß- 
hänte untereinander gelegentlich beobachtet, doch ist hier das Ge- 
fäßlumen nicht obliterirt, sondern nur verengt. Es tritt dies in 
den oberäächlichen Rindenschicht«n in Erscheinung, wenn gleich- 
zeitig stärkere meniugitische Prozesse vorhanden sind. In Fig. 6 
findet sich ein dergestalt verwandeltes Gefäß in die Gliahülle ein- 
gebettet. Vielleicht verläßt in den früheren .Stadien des Krunkheits- 
prozesses ein Theil der neugebildeteu Eudothelzellen den Mutter- 
bodeu der Endotheladventitia und wandert längs der Gewebsspalten 
in das Grundgewebe hinein. Zu dieser Annahme werde ich durch 
einzelne Bilder geftlhrt, bei welchen innerhalb des extravasculären 
Lyraphranraes größere und kleinere plattenföriuige grobgekömte 
Kerne (ohne deutliche Kernfigur) oder vielgestaltete meist keulen- 
förmige oder dreikantige Zelleu mit ovoideu und runden kleineren 
Kernen gelagert sind. In Fig. 4 finden sich erstere bei 4 a, letztere 
neben der pigmentirten Zelle (bei 4b), doch ist die Unterscheidung 
von Gliakernen, welche von der angrenzenden Stützsubstanz losge- 
lOst und iu dem extravasculären Raum gelagert sind, kaum möglich. 
Auch ist nicht außer acht zu lassen, daß lymphoide Elemente 
(Exsudatzellen) ähnliche Formen zeigen können. Auch hier wird 
erat der Nachweis bestimmter Kernfiguren uns über die Herkunft 
der einzelnen Zelle belehien. Wenn wir aber die Erfahrungen, 
welche über Gewebsersatz durch Bindegewebsneubildung an anderen 
Oi"gauen und auf expei'imentellem Wtge gewonnen worden sind, 




m 
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berücksichtigen, so ist die Bethelligung dieser EndothelzelleD an ■ 
der Entwicklung des fibnllareD Uewebes, welches im späteren Ver- I 
lauf des Leidens das aiisgefiillene Nervengewebe ersetzt, nicht un- j 
wahrscheinlich, lieber die Betlieilignng der Spinnenzelleu habe ich 
mich schon oben ausgesprochen. 

Die Proliferations Vorgänge an den Gefäßwänden verbindea j 
sich nicht selten mit den geschilderten ilegenerativen Vorgängeo, j 
indem die verdickte mit nengebildeten Kernen besetzte üefaßscheide j 
der hyalinen Uiiiwandliing anheim fallt. Der Vollständigkeit halber j 
bemerke ich noch, daß Neubildungen von Blutgefäßen nicht anf- 
tindbar waren. 



Ich gelange auf tirnnd dieser Ergebnisse zu folgendem Schluß: 
In den frühen Entwickluugsstadien der Krankheit spielt sich ein 
degenerativ-atroiiliischer Prozeß ab, welcher in erster Linie das 
funktionstragende nervöse Gewebe ergreift. Ein Theil dieser re- "■ 
gressiven Veränderungen ist durch die Untersuchung der Nerven- i 
zeUe und niai'khaltigen Nervenfaser direkt nachweisbar. Es ist] 
aber im höchsten Orade wahrscheinlich, daß die feineren Verästft- 1 
hingen der Nervenzellen und Nervenfasern an diesem Gewebs- ' 
scbwnude den Hauptantheil haben. Die Blutgefäße unterliegen 
schon frühzeitig schweren Ernährungsstörungen, die z. Th. den 
Charakter der tiyaliuen Degeneration tragen. Diese Oefäßver- 
änderungen ermöglichen bei gleichzeitigen fluxionären und passiven , 
Hyperaemieu den Austritt zahlreicher rother und weißer Blutzeilen 
ans der Gefäßwand. Inwieweit zellige und faserige Bestandtheile I 
des Grand- und Stützgewebes an dem ursprünglichen Gewebs- 
schwunde betheiligt sind, ist noch unaufgeklärt. Die in die Augen J 
springendste Folgeerscheiuung des Gewebsausfalles und der statt-l 
gehabten Transsudation ist die Erweiterung des gesammten extra. I 
vasculären Saftbahnsystems. Schon frühzeitig gesellen sich hyper<l 
plastische Vorgänge zu diesen regressiven Veränderungen. Hiei'hecl 
gehören die Kernwncheningen in der Endotheladventitia — wohl dia-l 
ersten „reparatorischen" Prozesse — und innerhalb der Gefäßwan- i 
düng. Bei weiterem Bestände dei- paralytischen Erkrankung treten i 
ausgedehntere Bindegewebs- resp. Gliawucherungen hinzu, welche in j 
ei'ster Linie von dem gefUßtragenden Stützgewebe (sekundär« 
Gliabestandtheile) ausgehen. Dieselben erfüllen die Aufgabe, diofl 
durch den Unt«rgang der Nervensubstanz entstandenen Defekte s 
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ersetzen. Inwieweit aucli eine Wucherung der ursprünglichen 
(ectodermalen) Gtiat'aseru stattßnitet — was nach den Untersuchungen 
von Weigert durchaus wahrscheinlich ist — kann an der Hand 
der älteren Untersuchungsuiethoden nicht entschieden werden. 
Für jeden Fall können diese seknndären Vorgänge in 
keiner Weise als die wesentlichsten, den Untergang de» 
funktionstragenden Gewebes bedingenden Krankheitspro- 
zesse betrachtet werden. 

Wahre entzündliclie Veränderungen, d. i. entzündliche Exsu- 
dationen sind in den Aiifangsstadien des paralytischen Ki-ankheits- 
processes nur sehr verein zeit und in geringerem Maaße nachzuweisen, 
indem gegenüber den regressiven Vorgängen am specifischen Ge- 
webe und der Zellneubildung an Gefäßen die Anhäufungen von 
Leucocyten in und außerhalb der Gefäßwände nur eine unter- 
geordnete Rolle spielen. Außerdem ist immer zu beachten, daß 
durch die Anwesenheit einer größeren Zahl von Leucocyten in- 
und außerhalb der Endotheladventttia kein absoluter Beweis für 
stattgehabte entzündliche Essndationen erbracht werden kann, in- 
dem auch länger dauernde und öfters wiederholte Störungen der 
Circulation die Auswanderung der krblosen Blutzellen veranlaßt 
haben können. Die sogenannten chronisch- entzündlichen 
Vorgänge innerhalb der Hirnrinde (die atrophisch degene- 
rativen und hyperplastisclien Vei'änderungen zusammen- 
genommen) können in den Anfangsstadien der Paralyse 
ohne jegliches Zeichen wahrer «ntzündlicber Erschei- 
nung auftreten. Eine primäre entzündliche Alteration der 
Gefäße durch die SchädlicJikeiten, welche die Paralyse hervorrufen, 
ist also flu' die typischen Fälle dieser Erki-ankung nicht anzunehmen. 
Hingegen fehlen Zeichen ausgedehnter entzündliclier Exsu- 
dation bei den rasch verlaufenden Fällen nnr selten; aber auch bei 
denjenigen Beobachtungen, in welchen die schleichende, chronische 
Entwicklung des Leidens eine jähe Unterbrechung durch ge- 
häufte paralytische Anfälle erleidet, finden wir eine deutlich aus- 
gesprochene und weit verbreitete Infiltration der Gefäßscheide und 
der extravasculären Gewebsspalten. In beiden Reihen von Beobach- 
tungen muß also zu dem ursprünglichen Krankheitsproceß eine die 
Entzündung erregende Schädliclikeit in höherem Maaße hinzugetreten 
sein. Entweder sind schon die urspi-unglichen Krankheitserreger zu 
gleicher Zeit im Sinne einer entzündlichen Gefäßalteration und 
einer Schädigung der umliegenden Gewebe wirksam gewesen (ga- 
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loppirende Form der Paralyse), oder di« durch die anfängliche Ge- 
vebBzerstöniug erzeugten ZerlallspriHlimte bedingen von Zeit zu 
Zeit wahre acute eutzündliche Verändeningun der OefÜßwandung 
und deren Folgeersdieinnngen. Nicht selten weiden diese entzünd- 
lichen Schübe durch das gehäufte Auftreten der piiralylisclien An- 
fälle klinisch gekennzeichnet.') Selbstverständlich ist bei dem viel- 
gestalteten Krank hei tsverlaufe und dem diffusen Charakter des 
anatomischen Processes auch eine C'umbiuation beider ÄJten von 
Einwirkungen und Krankheitsvorgängen bei ein und dei'selben Be- 
obachtung wohl möglich. 



IV. Falholof^ische Veründeruitgen der weichen Hirnhäute. 

Die vorsteheuden Erürteiitugen über die anatumischen Befunde 
bei den acuten und Frühformen der Paralyse würden unvollständig 
sein, wenn wir nicht die Betheiligung der weichen Hirnhäute an 
dem Krankheitsprocesse in das Bereich unserer Betraclitnngea 
zögen. Es ist bekannt, daß in den späteren Stadien der Erkrao* 
knng Trübungen und leichte Verdickungen der weichen Hirnhäute, 
sowie hydropisclie Ansammlungen in den Subaracbuoidalräumeo 
zu den häufigsten Befunden gehören. Sodann ist es zweifellos 
richtig, daß eine relativ kleine Gruppe von Fällen ausgeschieden 
werden kann, bei welchen hochgradige Verdickungen der Arach- 
noidea und subarachnoidalen Platten und Balken mit derben, ßbrCteen, 
schwieligen Einlagenuigen und kleineren (bis zu Erbsengroße) 
grüngelben und graugelben körnigen Anhäufungen ein charak- 
teristisches Merkmal des anatomischen Befundes dai-stellen. Diese 
letztgenannten Fälle zeichnen sich durch den hochgradigsten 
Schwund des Hirnmantels und sehr bedeutende Ausweitung der 
Ventrikel aus. Ludwig Meyer, welcher zuerst auf derartige Be- 
obachtungen hingewiesen hat, glaubte, daß gerade in dieser menin- 



') Nicht alle paraly tischen Anfälle sind auf eine derartigre Ursache zurUok- 
xufUbren. Vielmehr muß aus den ktinischen und anatomiachen Thataacheu ge- 
folgert werdeD, daß dieaelben Aucb [lathtilogiscben HirDdruchschwankungen ibre 
Entstehung verdnuken. welcbe hei nusKedehnteu meningi tischen Terwacbsungcn, 
insbesondere hei Verscbluß des foramen Magendio und der vorderen queren 
Himspalte durch acut einsetzende üdcinntiifle Durch tritnkun gen der BimxubstaiiB 
vemreacht aind. 



— 155 — 

gitischen Erkrankune; die wesentlictiste anatomische Veränderung 
der progressiven Paralyse gelegen sei. Theoretisch betrachtet, wird 
der Annahme nichts im Wege stehen, daß eine primäre Erkran- 
kung der gesammten Leptumeninx in Form öilei-s recidivirender 
entzündlicher VorgRuge oinerseits durch die Schädigung der Blut- 
ziifnhr, andererseits durch direkte Uebertragung der Entziindiings- 
vorgänge auf das Gehirn selbst die Veränderungen der progressiven 
Paralyse innerhalb der Hirnrinde heiTorrufen kann. Klinische Erfali- 
mngen, die auf eine derartige ursprüngliche meningitiBche Erki-an- 
kung hinweisen, und bei denen anatomisch nach jahrelangem 
Krankheitsverlaufe die von Ludwig Meyer beschriebenen Ver- 
änderungen vorhanden waren, habe ich zweimal machen können. 
Für die überwiegende Mehrzahl der Fälle ist diese Anschauung — 
wenn wir die Arachnoidea und subaiachnoidalen Gewebstheile vor- 
erst ins Auge lassen — nicht zutreffend. Ganz abgesehen davon, 
daß unzweifelhaft Fälle fortgeschrittener progressiver Paralyse 
beobachtet werden können, in welchen jede Erkrankung des arach- 
noidaleo und subaracbnoidalen Gewebes fehlt, so sind bei den 
Frühstadien auch die anatomischen Befunde der leptomeningi tischen 
Affection im Verhältniß zu den anderen Ergebnissen meist unterge- 
ordneter Art, so daß sie als die wesentlichsten und ursprünglichen 
Krankheitsvorgänge in keiner Weise betrachtet werden können. 
Frühstadien der Paralyse, welche sich pathologisch-anatomisch der 
eitrig- meningitischen Form von L. Meyer zugesellen lassen, sind 
mir noch nie vorgekommen, so daß ich über diese Entwicklung 
des Leidens keine eigenen Ei'fahrungen besitze, 

Eine wesentlichere Bedeutung beausprucht die Betheiligung 
der Pia mater im engeren Sinne, da auch in den Frühformen 
zweifellos Krankheitserscheinungen anatomisch festgestellt werden 
können, welche sich an derselben oder in ihrer Umgebung ab- 
spielen. Es finden sich nämlich bei unseren Fällen Veränderungen, 
welche nur im Sinne entzündlicher Vorgänge gedeutet werden 
können. Bevor wir auf dieselben eingehen, wird es nothwendig 
sein, kurz die anatomischen Verhältnisse zu erwähnen, welche 
eine frühzeitige Betheiligung dieser innersten Deckbekleidung 
der Hirnoberfläcbe leicht verständlich machen. Ich übergehe 
dabei die durch Key und Retzius und Schwalbe bekannt 
gewordenen Thatsachen, welche sieb auf das Verhältniß der 
Pia zu den Blutgefäßen des Großhirns beziehen und die direkte 
Verbindung der intraadventitiellen und subaracbnoidalen Käume 
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bedingen.*) Mehr Unsicherheit hensclit über das lliatsächliche 
Vorhandeosein de:^ epicerebralen Kaums zwisclieu Fiainneiifläcbe 
und GliaUiille. Bekanntlich gelang es nicht durch Injectionen der 
subaracbnoidalen und intrau{lventitiellen Räume das extraadventitielle 
Saftbahnsystem mit zu liilleu und wurde deshalb die Existenz der 
extraadventitiellen, extravastulären Räume (im engeren Sinne) als 
wahres Lymphgefäßsyatera beatritten (vergl. Axel Key und 
G. Retzius sowie G. Schwalbe). Ich habe sclion an früheren 
Stellen darauf hingewiesen, daß für mich hinsichtlich der EL^istenz 
dieser extra vasculäreo Räume kein Zweifel besteht. Ebensowenig darf 
meines Erachtens die Existenz des epicerebralen Raumes (His) l»e- 
stritlen werden, in welchen das extravasculäre Saftbahnsystem auf 
der HiiTioberfläche frei ausmündet. Wenn auch die früher genann- 
ten Injectionsversuche mißgluckten, so ist man doch in keiner 
Weise zu dem Schlüsse berechtigt, daß dieses extraadventitielle 
Saftkanalsystem nicht vorhanden sei. Diese Versuche beweisen 
höchstens, daß entweder kein Zusammenhang zwischen den epi- 
ct^i-ebralen und suliarachnoidalen Räumen existirt, oder aber, daß 
bei den üblichen Injectionsniethoden die mechanischen Verhältnisse, 
welche beim Versuche obwalten, diese Zusammenhänge nicht auf- 
hellen konnten. Es ist sogar wahrscheinlich, daß geradezu durch 
Injektionsversuclie in die intraadventitiellen resj). subainchuaidalen 
Räume die zweifelsohne unter normalen Verhältnissen nur sehr 
engen extravasculären Safträume geradezu völlig verdeckt werden, 
indem bei dem gesteigerten Innendnick die adveutitielle Scheide 
resp. die Pia dicht an das angrenzende Gewebe gepi-eßt wird. 
Eine Widerlegung der His'schen Versuche ist durch die Arbeit 
von Key und Retzius nicht gegeben worden, da die Versuchs- 
anordnungen durchaus verschieden waren. 

Die sorgfältigste Schilderung des epicerebralen Raumes hat 
üierke gegeben: Die äußere Wand wird durch eine der Pia sich 
von innen her anlegende Endothelmembran gebildet, welche an 
Schnittpräparaten ein homogenes Aussehen hat und durch i 



■) Doch stehen auch hier die Angaben Oierkes mit den Befunden von 
Key und Retzius und Schwalbe in Widerspruch. Ersterer läßt den Pial- 
trichter sehr bald Dach dem iDiieru des Gehirns hin endeu, iadem die secund&n 
Adventitia sich der Gefäßwaodung junig anschmiegt, ja mit ihr vorklebt. Nach 
Gierke sprechen auch die Injectionaversuche von Key und Beteius direkt 
dir diese Auffassung, indem die Injectionsmasse nur eine kleine Strecke in die 
HirnsabBtfttu vordringt. 
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übliclien Färbeinitti.^1 nicht gefärbt werden kann. Dieselbe besitzt 
dreieckige oder pyrsimideDförmige Verdickungen, welche den epi- 
cerebralen Raum durchsetzen und deren Spitze bis tief in die Glia- 
hiUle zum Tlieil hineinragt. Diese Verdickungen stellen Septa der 
Endotlielniembran dar ; die innere Wand wird durcli die Glia- 
hülle gebildet, jene dem Centralnerveusystem eigeuthilmlicbe spe- 
zifische Deckschicht, welche ectoderuialen Ursprungs ist, also der 
Neuroglia im engeren Sinne zugezählt werden muß, GliahUlle und 
epicerebraler Raum sinil beim Menschen viel besser entwickelt wie 
bei den anileren Säugethieren. In der 'J'iefe der Furchen ist der 
epicerebrale Raum scliöner ausgebildet als auf dem Gipfel der 
Windungen, am schönsten darstellbar ist er auf der medianen Fläche 
der Hemisphäre oberhalb des Balkens- Die GliahUlle ist nacli 
Gierke zusammengesetzt aus Stützzellen mit ihi'en Ausläufern und 
aus Grundsubstanz. Die sternförmigen Gliazellen sind selir blaß, voll- 
kommen durchsichtig, schwer tingirbar, die Kerne färbbar, die Fort- 
sätze deutlicher. Die äußerst genaue Schilderung über die Be- 
ziehungen dieser Fortsätze zu dem epicerebialen Raum läßt sich 
auszugsweise nicht wiedergeben. Die extravasculären Räume 
münden mit trichterförmigen Oeffnungeu in den epicerebralen Raum 
aus, welcher an dieser Stelle nach innen von der Endotheladventitia, 
nach außen von der mit Faser-Spindelzellen besetzten GliahUlle 
begrenzt wird. Die GliahüUe selbst enthält nach Gierke eine 
große Zahl kleinerer und größerer Lymphspalten und Lymphräume 
welche unter einander kommuniziren und bis in die äußere Rinden- 
achicbt hineinragen. „An manchen Stellen in der Tiefe der Furchen 
gleicht die Gliabülie und äußere Rindenschicht einem cavernösen 
Gewebe". Diese Lympfiräume haben Ausfiihrungskanflb in den 
epicerebralen Raum. Die Endothelmembran bildet an der Eintritts- 
stelle der Blutgefäße in die Rinde eine weite trichterartig nach 
innen sich verengende Hülle für dieselben; eine verhältnißmäßig 
weite Oeffnung der GliahüUe gewähi-t genügenden Platz für drei 
in einaudergeschachtelte Räume, innen ist das Lumen des Gefäßes, 
es ist umgeben von dem Pialtrichter, dessen Wandungen innen das 
Gefäß, außen die Endothelmembran bildet; er wiederum ist von 
der Mündung des perivasculären Raumes rings umgeben." 

Ich hielt es für nicht unwichtig gerade diese Ausfiihrungen 
Gierke's an dieser Stelle genauer wiederzugeben, da dieselben die 
Grundlage für die Deutung der pathologisch-anatomischen Befunde 
darstellen. Vor Allem kann an der Hand dieser Feststellungen 
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Gierke's der alte iiiiiiif!i' wieder erhobeue Einwaud endgültig be- 
seitigt werden, daß die an unseren patbologischen Gehirnen mit 
großer Deutlichkeit hervortretenden epicerebralen Spalträurae Ai-te- 
tacte seien. 

Am klarsten lassen sich diese Yerhältnisse an älteren 
Paralytikergehirnen mit leptonieningitischen Verdickungen und 
bedeutendem äußeren Hydrocephalus veranschanlicheu. Da in der 
Puralyselitteratur über diese Fragen große Unklarheit herrscht, 
so darf ich vielleicht hier von dem ursprünglichen Plane dieser 
Arbeit abweichen und einen anatomischen Befund, welcher einem 
fortgeschrittenen Stadium der Paralyse entstammt, einfleclitfiü. Ich 
schließe die Schilderung der Einfachheit halber au das in der 
Zeiclinuug (Fig. 7) wiedergegebene Präparat au. Vorausschicken 
möchte ich, daB hier, wie auch in den später zu bescli reibenden 
Prüparaten frischer Fälle eine langsame Härtung des Gehirns in 
MüUer'scher Flüssigkeit oder 2*/|, Kalibichromicumlösung stattr 
gefunden hat mit darauffolgender Nachhärtnng in (60 — SO^/o) Alkohol. 
Die zur Untersuchung dieneuden HirustEiuke wurden sorgfältig mit 
scharfem Messer ausgeschnitten und in Celloidin eingebettet. Bei 
diesen Präparatiouen hat man das Hirnstück vor allen Zerrungen 
der Leptomeninx zu bewahren, welche bei direktem Anfassen der 
Hirnobertläche unvermeidlich sind, am besten erfolgen die mit den 
Härtungs- und Einbettungsverfahren verknüpften Uebertragungen 
des zu untersuchenden Stückes in die verschiedenen Lüsungeu nur 
auf breitem Spatel. Die Färbung geschieht durch P^osin-Häraatoxylin 
oder mit wässriger Vesuvinlijsung. Bei genügend düunen Schnitten, 
0,016 — 0,02 mm, lallt sich dann erkenuen, daß die Pia mater stark 
verdickt and von zahlreichen vielgestalteten Kernen besetzt ist, 
welche größtentheils mit Hämatoxylin nur blaßblau geiUrbt werden, 
doch finden sich auch kleinere tiefblnugefärbte Kerue, Die blassen 
gi'jißeren Kerne sind platte und spärliche Granula enthaltende Ge- 
bilde, welche bald ei- und keulentürmig, bald annähernd rhombisch 
gestaltet sind. Die dunklen kreisrunden und eckigen Kerne lassen 
sich unschwer von den Kernen der Leucocyten unterscheiden, die 
ebenfalls hier und da zerstreut aufgefunden werden. Die ersteren 
sind wohl größtentheils als quer und schräg durchschnittene Endo- 
thelkerne aufzufassen , zum Theil stellen sie vielleicht unfertig 
entwickelte Formen dieser Kerne dar. Die Pia selbst erscheint 
als eine mehrfach geschichtete, breite, bandartige Membran, die von 
derbei'en, stark lichtbrechenden Fasern durchsetzt ist. Die über der 
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Pia gelegenen sitbaraclinoiilalen Balken und Platten sind derber, 
schwielig verdickt, die aubaracbnoidaleD Räume stark ausgeweitet 
und enthalten zahlreiche dünnwandige, prall mit Blutmassen er- 
füllte Venen ; auch ihre Umgebung ist scbwielenartig verdickt. Sehr 
wechselnd ist an ein und demselben Schnitte das Verhältnlß der 
Pia mater zur Hiruoberfläche resp. Gliahülle. An manchen Stellen 
ist die verdickte Pia mit der Gliahülle fest verwachsen, an anderen 
aber deutlich vou derselben abgehoben, so daß weite klaffende 
Hohlräume zwischen beiden entstehen. Dieselben sind an vielen 
Stellen von geronnener Lymphe erfüllt, d. h. ungefärbten, netzartig 
geronnenen grauweißen Massen, welche außerordentlich spärliche 
Leucocyten einschließen. Diese klaffenden Spalträume sind in 
zwei Fächer geschieden durch einen (bei Eosiuhämatoxylinltlrbung} 
derberen bandartigen Streifen, welcher annähernd parallel zur 
Hirnoberfläche gelegen ist aber in unregelmäßigen Wellenlinien bald 
mehr der Piaiunenfläche, bald der Gliahülle näherliegt. Er besitzt 
auch nicht überall die gleiche Breite; es flnden sich Stellen, an 
welchen er bedeutend verschmälert ist und der Unterfläche der 
stark verdickten, kerntragenden Pia als ein schmaler, blaßroth 
geförbter oder auch ungefitrbt bleibender Saum anliegt. An letzteren 
Stellen zeigt er gelegentlich blaßblaue spindelförmige Kerne an 
seiner unteren Fläche. Außerdem aber ragen an einzelnen Stellen 
dreikantige, die Spitze der Gliahülle zuwendende und an ihrer 
Basis blasse Kerne tragende, stachelförmig zugespitzte Fortsätze 
von dieser Grenzmembran der Pia in den erweiterten epicerebralen 
Raum hinein, ohne aber die Gliahülle zu erreichen. Die band- 
artigen Verbreiterungen des geschilderten zweifellos als Eudothel- 
menibran anzusprechenden Gebildes finden sich fast ausschließlich 
in der Umgebung der die Pia und die epicerebralen Räume durch- 
setzenden Blutgefäße. Es handelt sich um den eigenartigen und 
bisher nicht beschriebenen Befund einer streckenweise gequollenen 
und in ihrem tinktoriellen Verhalten veränderten Endothelmembran. 
Die Deutung dieses bandartigen Streifens, welcher von der Dnter- 
fläche der Pia oft in weitem Umfange abgelöst ist als Endothel- 
membran im Sinne Gierke's, wird nur ermöglicht durch die ge- 
nauere Beobachtung des allmähligen Uebergangs der normalen Endo- 
thelmembran in diesen gequollenen breiteren Streifen. Gesichert 
wird diese Deutung durch das Studium der in die Hirnoberfläche 
eintretenden Gefäße. Ein solches Bild bietet die Zeichnung dai-. 
Eis läßt sich deutlich erkennen, daß die der Muscularis dicht an- 



- 160 - 

liegende Kndotheladventitia in den (genannten Streifen übergeht, 
and daß die erstere das gleiche mattrotbe Aussehen nud die kern- 
lose Beschaffenheit darbietet. An der Umbiegungsstelle der Endo- 
thelmembran zum Hirngefäß ist hier ein kurzer, aber breiterei- 
Zwischenraum zwischen ihr und der Media vorhanden, welcher mit 
geronnener Lymphe angefüllt ist. Das BlntgetSß ist aus der Hiru- 
sabstanz entschieden etwas hervorgezeiit; die Eudothelmembran 
in der Nähe des Gefäßes ist mehrfach eingerissen. Zweifellos ist 
Beides auf Zerrungen zuriickzufübren, welchen die Qefäßhäute des 
Präparats trotz der genannten Kautelen bei den verschiedenen 
Einbettungs- und Färbeveriahren ausgesetzt waren. Es kann aus 
diesem Grunde auch der Einwand nicht widerlegt werden, daß die 
weiten epicerebralen Räume auf künstliche Zerrung der Leptomeniux 
zurückgeführt werden müssen. Die Anscbauung, daß es sieh aus- 
schließlich bei der Herstellung der epicerebralen Räume uro Kunst- 
produkte handle, wird aber widerlegt durch das massige Vorhanden- 
sein geronnener Lymphe in den epicerebraleu Räumen, sowie durch 
die Betrachtung derjenigen Stellen des Präparates in welchen, ent- 
sprechend den Gi er ke 'sehen Befuuden, Pyramiden- und zapfen- 
fSrmige Septa der Eudothelmembran in die erweiterten Lymph- 
räume hineinragen. 

Die Gliahülle ist stark verscliraälert, zeigt bei schwacher Ver- 
größerung überall ein schwammartig durchlüchert«s Aussehen. 
Zwischen ihr und der zellarraen Schicht finden sich an manchen 
Stetleu breitere klaffende Hisse, welche ebenfalls Zeugniß von statte 
gehabten Zerrungen des Präparats ablegen. Sie enthält nur spär- 
lich verschieden gestaltete Kerne nnd Zellen. Es finden sich 
nämlicli zum TheU mattblaugefärbte, birnen- oder keulenffirmige, 
langgestreckte, an den Enden klumpig geschwollene Kerne, daneben 
giebt es mit Hämatoxylin ungefärbt bleibende, mit einem blassen 
Schinnner von ßosaiärbung versehene plattenartige Gebilde, die 
den Eindi'uck plumper gequollener kernloser Gliazellen machen, 
deren Ausläufer nicht deutlich zu erkennen sind. An einigen 
wenigen dieser platten Zellen lassen sich aber noch große blaß- 
blaugeförbte Kerne nachweisen. Die erstgenannten Kerne liegen 
nicht selt«n in der Umgebung von RindencapilJaren weiten aus- 
gesparten Räumen an.*) 



■) Bei difiBer au&erordantlich lockeiGD, weitnuuchigen BeBch&ffeuIieit d«r 
QliahDlle sind Artefacte, d. h. EinreilBen derselben an manchen Stellen tmt Im- 
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Beraerkeaswertb ist, daß auch die oberflächlich dicht unter 
der Gliahülle gelegenen RiDdencapillaren keine Waiidverdickung 
zeigen und die Grefäßkeme durcliaus unverändert sind. 

Ich möchte das Untersucbungsresnltat bei diesem älteren mit 
starker leptomeuingitischer Verändernng eiuhergehenden Paralyae- 
falle dahin zusammeufassen : 

1. Atrophie und schwielige Verdickung der subarachnoi- 
dalen Balken und Platten und starke schwielige perivascnläre 
Verdickungen, enorme Ausweitung der snbarachnoidalen Venen. 

2. Verbreiterung, Verdickung der Pia mit Wucherung der 
Kerne der oberflächlichen Endothelschicht. 

3. Die epicerebralen Räume sind streckenweise stark ausgeweitet 
und mit geronnener Lymphe gefüllt. Die innere endotheliale Grenz- 
membran der Pia ist au diesen .Stellen, welche vorzugsweise an der 
Einmündung der Hirngefaße gelegen sind, von der Pia weit ab- 
stehend, stark gequollen und verbreitert. Auch diese Spalträume 
sind mit geronnener Lymphe erfiillt. Der Pialtrichter ist außer- 
ordentlich kurz, die Endotheladventitia der Gefößwand dicht an- 
gelagert, 80 daß jntraadventitielle Lymphränme nicht vor- 
handen sind. 

4. Die Gliahülle ist sehr verschmälert, hochgradig zerklüftet, 
spärliche Kerne und Zellen enthaltend. 

Diese Befunde erlauben die Schlußfolgerung: Es bestand 
intra vi tarn eine starke seröselymphatischeDurchtränkung 
der Gliahiille und Ausfüllung des hochgradig erweiterten 
epicerebralen Baumes. Die chronisch-entzündliche Ver- 
dickung der Pia und theilweiae Verwachsung derselben 
mit der Gliahülle und dem snbarachnoidalen Gewebe ist 
als Folge des andauerndeu Reizes der Lymphstauung in 
den Räumen der Gliahülle und dem epicerehralen Räume 
aufzufassen. Eine direkte Verbindung der epicerebralen 
und aubarachnoidalen Räume ist nirgends nachgewiesen 



yerm eidlich. FUr jeden Fall ist cn leichter Jie QliahUlle vod ier KellarmeD 
Schicht bei Zerrungeti der Leptonieuiui abi^ulüsen, als daß durch diese Mani- 
pulation kDnfltlich epicerebrate Räume gescbnft'en nerden. Aui'h aas dieser Er- 
wägung läßt sich ein Beweis daflr erbrinj^cu, dnß die auagen-eiteten epicerebralen 
Riluine patliolcigische Befunde uud uJt^ht Euiist]irodtickt.c dunielleii. Denn 
überall, wo ausgeweitete epicerebrale Bäume bei intakter Himoberfläebe vor- 
handen sind, kann eine irgendwie wesentliche Zerrung des Präparats nicht 
stattgefunden haben. 

11 
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imGege&tbeilditrcIi die entzöndlicli rer dickte Pia gtti 
nnmö^lieh gemacht. Die sabaracfanoidal^ Biame sinS i 
augeweitet, im Gegensatz bierza die i&tnuidTentJtieUeo Bäanie i 
nadiweisbar. E^s Bind bei diesen ScUnßbildem keine Zeicben i 
stattfiadender ExKudatiunen im Gebiete des subaraclinüidalea BalkcA- 
netzes nnd der dort beämUichen Geüße Torbanden: wir haben e* 
rielmelir nur mit den scbwieUgen, narbigen SclirnmpfBage»^ 
VerdickoDgen zn thnn, welche der Ausdi-nck abgelaufeDer ] 
üiad. Auch die Verlegnng der intraadventitiellen Bäome, bei ] 
der Gefä&e in die Uirnsnbstanz sind als Schlnßbilder cfaronistJt-fiat^" 
zöndlicher Vorgänge an denüelben aufzufassen. Es ist leicht er- 
siditlich, daß die vorstehenden Befunde zu Gunsten der Gierke^- 
schen Darstellung bezüglich der epicerebralen Bäume sprechen: irgend- 
welche Schl&sse aber über das Verhältniß der subaraclmoidaleii j 
den intraadventitielleD Lympbräumen gestatten dieselben nicAt.. 
Ich will an dieser Stelle, am die Arbeit nicht über Gebühr j 
dehnen, mich nicht eiogeheoder über diese meningo-encephalitäscbat 
Krankheitsprozesse bei den Schlnßbildern der Paralyse rerbreitea. 
Es kam mir nur darauf an, an einem geeignet erscheinenden patlKK 
logischen Befunde strittige Fragen der normalen Anatomie, weldia 
für die Beartheilung der pathologischen Vorgänge bedeutongsvoll 
sind, zu erßrtern. Doch muß ich, um Mißverständnissen auszi 
weichen, betonen, daß diese Prozesse weder einen regelmäßige 
Befund bei älteren abgelaufenen Paralyse^en darstellen, noch eil 
ursächliche Bedeutung für die erste Entwicklung der frfihf 
geachilderten corticalen Veränderungen beanspruchen kOtua 
Darüber belefaj-en uns wiederum insbesondere die Stadien an de 
Früliformen, welche eine wesentliche Betheiligung der IjeptO<^ 
meninx im Ganzen oder der Pia mater im Besonderen nicht < 
kennen lassen. Im Gegeutlieil zeigten die hier beobachteten PUU; 
dieser Kategorie nur die Anfönge hyperplastischer Vorgänge in^ 
Bereich der Pia mater'), während exsudative d. l entzündlid 
Erscheinungen im engeren Sinne nicht vorhanden waren. 

Man wird eine große Zahl von Schnitten aui« dem Stim- 
Scheiteltiirn durchmostem können, in deuen außer einer hocih^ 

'l Üie in der Uehraalil aller Paralyseßlle beobacfatele weißliche TrBbnac 
der Araehuoiilea und des »ubaradiuuidalen Oewebea können dureLan 
beweisende Befunde Tiit primäre eouflndliulie Prozesse inneriialb der HimhtaM 
attgeseben werden. Auch beaiUen dieselben dnrcbaua keine patbognomostiMlN 
Bedeatnn^ fTtr die PanJyBe. Nach meber üeberzeuguug sind sie nur d«r Am 
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gradigen hyperaemischen Füllung der subavaclmoidalen Venen keine 
pathologischen Veränderungen der Leptomeninx aufgefunden werden. 
Die Pia mater ist überall durch weite Spalträume von der Qlia- 
hülle geti'enut. Es beruht dies sicher zum Theil auf Schrumpfungs- 
vorgäugen der obersten Rindenschichten, welche durch die Ein- 
wirkung der Härtungsflüssigkeiten bedingt sind. Doch spricht die 
Beschaffenheit der GliahüUe dafür, daß auch pathologische Ver- 
änderungen dieser Deckschicht an dieser Ausweitung des epicere- 
bralen Raumes Antheil haben. Die Gliahülle ist überall stärker 
verdichtet, verschmälert, dunkel gefärbt und besitzt ein derb filziges, 
faseriges Gefüge. Ihre Kerne treten deutlich hervor, an manchen 
Stellen sind sie dicht gedrängt, in zwei Reihen angeordnet. Die 
einzelnen Keine sind beträchtlich vergrößert, theils keulen-, biscuitr 
förmig gestaltet, theils zu langen horizontal gerichteten Stäben aus- 
gezogen. An letzteren finden sich nicht selten feine Kerbungen. 
Körper von Spinnenzellen treten auch bei Eosin -Hämatoxylinfarbung 
nur spärlich hervor. Auch die oberen Lagen der zellarmen Schicht 
zeigen ein dichteres, knorrigstreifiges Geftge. Uebei" die Beschaffen- 
heit der in der Rinde selbst gelegenen Blutgefäße ist ausführlich 
im vorigen Abschnitt berichtet worden. Es wird dieser Befund 
wohl kaum eine andere Erklärung zulassen, als daß hier ge- 
formte und ungeformte Bestandtheile der äußersten Rindenabschnitte 
zu Grunde gegangen, zu gleicher Zeit aber andere Formelemente 
der Grundsubstanz proliferirt sind. Wenn wir die Ergeb- 
nisse der Untersuchungen von Ramön y Cajal, Martinotti und 
Retzius (vergl. Seite 104) berücksichtigen, so wird in erster Linie 
der Untergang der langen, protoplasmatischen Ausläufer der Nerven- 
zellen und ihrer Endverzweigungen in Frage kommen, während die 
giiösen Fasern an Masse zugenommen haben. Die Kerne der 
ectodermalen Gliazellen zeigen nur Veränderungen, die als hydro- 
pische Schwellungen und Anfänge regressiver Vorgänge aufgefaßt 
werden können. Ob an den Spinnenzellen Wachsthums- resp. Zell- 
theilungserscheinungen stattfinden, konnte ich nicht feststellen. In- 
folge der Erweiterung der epicerebralen Räume, in deren Bereich 



drock sekundärer GrnUiruDgastöniDgeii, nelclie durch die mit der Htinrinden- 
e r krank uiig: verkiiUpft«u cbemiscben Veränderungen der OerebroBpinalfiUMigkeit 
bervorgerufeu werden. Dabei üoII nickt iu Abrede gestellt werden, daß primäre 
eulzUndliche VerilDderungen auch bier vorkommen und in <ieltenen Fällen zum 
Ausgangspunkt der progressiren Paralyse werden kOonen (vergl, die frübereu 
Bemerkungen Über die ineningitisiibe Form von L. Meyer.) 

11 • 
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die gliösen resp. endothelialen Brücken uud Septa iiberall'abgerissen 
waren, treten die in die Rinde einstrahlenden Arterien, sowie die 
ausmündenden Venen um so deiitliclier liervor. Die Äusniündnngen 
der extravasculären Räume sind nui- als spaltförmige Oeffnungea 
an der Eintrittsstelle der Gefäße in die Rinde erkennbar, die inti'a- 
adventitiellen Lymphränme sind im Bereich der Gliahülle überhaupt 
nicht nachweisbar. Die Gefäße zeigen fast durchwegs eine streifig 
verdickte Wandung. Einzelne derselben sind eigen thümlich glas- 
hell, breit, plattgedrückt, kernarm (vergl. Seite 131 des vorigen 
Abschnittes), andere zeigen aber deutliche Kernvermehrung so- 
wohl der eigentlichen Wandung als auch der Endotheladveutitia. 
Daß letztere den Hauptantheil an der Kernverniehrnng ti'ägt, 
wird durch das Studium des Gefößabschuittes bewiesen, welcher 
frei, gewissermaßen als Isolirpräparat im epicerebralen Räume ge- 
legen ist. Es sind die gleichen ovoiden und runden, blaßblauen, 
grobgekörnten Kerne, wie sie in der Wandung der Endotheladveu- 
titia der Rindengefäße schon oben beschrieben wurden. Die ver- 
dickte Endotheladventitia geht an der Stelle, wo die Gefäße die 
Pia erreichen, direkt in letztere über. Ein Saum dicht zusammen- 
stehender Endothelkerne charakterisirt die Umbiegungsstelle der 
Endothelmembran, In dem Falle Schi. Nr. 20 der Tabelle, in 
dem diese Befunde besonders deutlich zu Tage traten, war das 
Uehergreifen der hyperplastischen Prozesse auf die Pia, resp. deren 
Endothelhülle, an einzelnen Stellen des Stirnhirns (besonders über 
der mittleren Stirnwindung auf der convexeu Hemisphärenfläche) 
sehr markant. Es kam hier gelegentlich zwischen zwei Rinden- 
gef^ßen zu herdförmigen Kernwucherungen mit erheblicher Ver- 
breiterung der Pia niater, während andere selbst dicht benachbarte 
Stellen weder eine Verdickung, noch Kernvermehrung darboten. 
Die hier eingeschobene Zeichnung giebt einen solchen Piaherd 
wieder. Man konnte anfänglich im Unklaren sein, ob es sich hier 
nicht um eine Anhäufung von Wanderzellen in der Umgebung eines 
Geßlßes handele, besonders da — wie aus der Zeichnung ersichtlich — 
ein größeres venöses Geföß dicht über der kembesäten Pia ge- 
st. Die genauere Betrachtung hat jedoch die histologische 
Beschaffenheit der einzelnen Kerne, sowie ihre Zugehörigkeit zur 
Endothelhülle der Pia in der vorstehend geschilderten Weise er- 
kennen lassen. Aehnliche Bilder sind meines Wissens bis jetzt 
nicht veröffentlicht worden. Dieselben geben aber gerade über die 
ersten Anfänge der leptonieningi tischen Erkrankung die beste 



I 




In de 



eil, da 



die 



Friihformen zeigt 
lungen der Eiidotlieladventitia zuerst im Be- 
efäße auf die Pia mater iibergreifeu und hier 
eu hyperiilastischenVeräudernngen 



i Aufkläruüg. 

f Kernwuclie. 

reicb der Ge 

anfänglicli zu herdw 
' derselben führen. 

^ Gauz andei-e BUder bot der Fall Bl. Nr. 21 der Tabelle dar, 

I auf dessen Eigenart wir weiter unten einzugehen haben. Derselbe 

[ ist geeignet, die Bedeutung der nach meiner Auffassung sekun- 

; dären entzündlichen Vorgänge ius richtige Liebt zu setzen. 

' Bei Präparaten, die dem Stirnhirn entnommen sind, ergiebt 

sich Folgendes: Die Gliahiille ist von sehr wechselnder Ausdehnung; 

an manchen Stellen auffallend verschmälert, an anderen aber be- 

ti'ächtlich verbreitert, verdichtet und von einem derbfaserigen Ge- 
[ füge. Ihre Kerne sind vermehrt, sie besitzt zahlreiche Spinnenzellen 

I mit starren, hellglänzenden Ausläufern und gewinnt dadurch ein 

theils streifiges, theils netzförmiges, knorriges Aussehen. Stärkere 
! fibrilläre Züge reichen bis tief in die zellarme Schicht hinein. 

! Einzelnen der Fibrillen sind lange spindel- und stäbchenförmige 

Kerne angelagert. Die arteriellen Gefäße innei'halb der 61iahülle 

und der zellarmen Schicht zeigen entschieden verdickte Wandungen 
I von streifiger Beschaffenheit. Die Endotheladventita liegt der Media 

fest an. Zahlreiche Spindelzellen finden sich auch in der Umgebung 
j der Gefäße, der Gelaßwand zum Theil fest anhaftend, zum Theil 

' nur mit mehreren Ausläufern an dieselbe angeheftet. Vereinzelte 

kleine Ai'terien zeigen kein Lumen mehr und stellen sich als streifig 
L verdickte, verödete Stränge dar. 
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Sehr bemerkenswerth ist das Verlialter der einstrahlenden 
Gefäße zur Gliahiille und zur Pia mater (vergleielie Zeichnung" 
Fig. 6, in welcher nur das Verhältniß der Pia mater zum epi- 
cerebraten Kaume resp. Gliabltlte veranschaulicht werden soll). Diese 
aifld von veidickter, plattenartig verbreiterter und mit zahlreichen 
blaßblauen Kernen besetzter Pia umgeben, welche dicht an dem Ein- 
tritt des öeß.ßes in die Rinde stellenweise fester mit der GelUß- 
wand verwachsen ist (bei d). Dadurch wirtl der Pialtrichter an ' 
der Verwachsungsstelle vollständig verlegt. Die Endotheladven- 
titia ist an der verwachsenen Partie — wo also Gefäßwand, Adven- 
titia und Pia vollständig verschmolzen sind — von der unterliegenden 
Gliahiille weit abstehend. Bei stärkerer Vergrößerung (Oeümmer- 
sion) tritt sie als eine glashelle, rnehifach wellig gebogene Membran 
hervor und ist an ihrer äußeren, der Gliahiille zugewendeten Fläche 
mit langen spindelförmigen Kernen besetzt. An dem anderen der 
Rinde zustrebenden pialen Gefäße (bei c) ist die Endotheladven- 
titia an der oberen und äußeren, der Pia zugekehrten Fläche von 
der Gefäßwand nicht deutlich uuterscheidbar ; der P3intritt des Ge- ' 
fäßes in die Rinde ist in der Schnittebeue nicht sichtbar. An der 
inneren der Rinde zugekehrten Wandung des Getaßes und an der 
ümbiegungsstelle des Gefäßruhrs läßt sich von der Gefäßwand 
selbst eine derbere, glashelle Membran untei'scheiden, welche den 
Pialtrichter vom schmalen epicerebraleu Raum abtrennt. Die Glia- 
hiille ist liier sehr kernann; unter derselben liegen im äußeren 
Abschnitt der zellaruien Schicht große, plattenartige, mit starren 
Ausläufern versehene .Spinnenzelten in größerer Anzahl. 

Nicht nur im Bereich der einstrahlenden Gefäße finden sich 
Verwachsungen der Pia mater mit der Gliahülle; wie auch aus der 
Zeichnung ersichtbar wird, ist der epicerebrale Raum zwischen 
zwei Gefäßen (bei a und bei d) sti-eckenweise verlegt, indem (bei a) 
eine schmale, zapfenförmige Einstrahlung der stark verdickten und 
kernreichen Pia in die Gliahiille stattfindet. Im Bereich dieser 
Verwachsung sind zahlreiche, stabchen- und spindelförmige Kerne 
von blassem Aussehen vorhanden. Bei e ist eine breitere platten- 
artige Verwachsung sichtbar, welche ein derberes, streifiges, nar^ 
biges Aussehen hat und nur vereinzelte griißere platt«nartige mit 
zahlreichen Ausläufern versebene Zellen birgt. Der epicerebrale 
Raum ist dadurch vielfach völlig verlegt. Es sind dann dia 
Übrigbleibenden Lücken des epicerebralen Raumes zu größeren 
Lymphsäcken ausgeweitet (vergL bei bj. 



— 167 — 

In der verdickten Piaplatte sind zahlreiche größere Blntpig- 
mentschollen eingelagert; niil den Arachnoidalbalken ist sie auch 
durch derbere tibriüäre (jewehsziige fest verwachsen. Die in den 
subarachnuidaieu Räumen gelegeni^n Venen sind stark erweitert, 
prall mit rolhen Blutkörperchen angefüllt, die weißen Zellen eben- 
lalls in vermehrter Zahl vorhanden. Die arteriellen Gefäße zeigen 
keine Verdickung der Media und keine Kernvermehning, dagegen 
ist die Intima der arteriellen wie der venösen GfefÜße sehi- bäuüg 
verdickt. Die Subaracbnoidalbalken- und Platten sind durchwegs 
verbreitert und verdickt, kernreicher und sehr häutig scholliges 
Blutpignient bergend. 

Die vorliegende Beobachtnng ist aus dem Grunde sehr be- 
achtenswerth , weil sie gewissermaßen den Uebergang zwischen 
den Befunden bei den Frühforinen und denjenigen bei den fort- 
geschrittenen Fällen von Paralyse darstellt. Ich darf auf die früher 
gegebenen Notizen über den klinischen Verlauf verweisen, welche 
darthiin, daß zwar die Ki'ankheitsdauer von der Aufnahme in die 
Klinik bis zum Exitus letalis nur annähernd 8 Monate betrug, 
daß abei' über das erste Einsetzen ausgeprägtei' paralytischer 
Krankheitserscheinungen anaronestiscli nichts bekanut ist. Der Auf- 
nahmestatns ließ neben ausgeprägten somatischen Ki-ankheitszeichen 
und der typischen Euphorie ttefergreifende Stöi'ungen der Intelli- 
genz nicht nachweisen. Da außerdem ausgeprägte Lähmungs- 
erscheinungen der Extremitäten und des Rumpfes fehlten, so konnte 
der Fall während der ersten 7 Monate der Betrachtung nur in dem 
Sinne gedeutet werden, daß hier eine sehr langsam fortschreitende, 
noch nicht voll entwickelte Paralyse vorliege. Einige Wochen vor 
dem Tode machte die Krankheit einen ziemlich acut einsetzenden 
energischen Schritt vorwärts, und erlag der Patient diesem Schübe 
der Erkrankung, welcher von zahlreichen paralytischen Anfällen mit 
starken Fieberbewegungen begleitet war. Es ist gewiß nicht ein 
zufälliges Zusammentreffen der klinischen und anatomischen Be- 
funde, daß gerade diese Beobachtung ausgeprägte Zeichen entzünd- 
licher Vorgänge in der Umgebung der Gefäße, innerhalb der 
Hirnrinde und an der Pia mater darbot. Die degenerativ-atro- 
phischen Vorgänge deckten sich, wie im vorigen Abschnitt genauer 
erörtert wurde, mit denjenigen, die auch den Frühformen eigen- 
thümlich sind. 

Suchen wir nach einer Erklärung für die Aufeinanderfolge der 
einzelnen anatomischen Veränderungen, so eröänen sich uns zwei 
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Auffassungen; Entweder wirken die Schädlichkeiten, welche zu den 
krankhaften Processen innerhalb der Hirnrinde fübren, in gleicher 
Weise auch auf die umgebenden Hüllen; die ursiirimgliclien Krank- 
heitseiTeger sind also direkt für die Veräuderungeii an den Kan- 
ten verantwortlich zu machen. Oder aber diese letzteren stehet 
mit den nrsachlichun Krankheitserscheinungen nur in indirektea 
Zusammenhange, indem die durcli jene hervorgerufenen Liewebs- 
zerstörungen zu diesen reaktiven resp. reparativen Voi-gängeo 
Veranlassung wurden. Gemäß unseren früheren Auafdlirungeii 
über die Wege, weiche muthniaßlich der Krankheitsproceß durch- 
lauft, ist die erstere Annalime für die Mehrzahl') der Fälle nicbt 
aufrecht zu erhalten. Denn der degenerative Krankheitsprozeß 
beginnt für gewöhnlich innerhalb des specifischeu funktionstragen- 
den Nervengewebes, greift dann auf die Gefäße einschlietMich der 
Eüdothehidventitia über. Die ent2undlicheu Erscheinungen innei-- 
halh der Hirnrinde sind secundäre Vorgänge. 

Man wird deshalb die zweite Auffassung als die naturgemäßere 
wählen. Damit fallt aber auch die gaoze Lehre von der primären 
Periencepbalitis oder Periceiebi'itts, wie neuerdings französische 
Autoren (Brunet) in unschöner Weise die ältere Bezeichnung der 
Meningüeneephalitis ersetzen, hinweg. Brunet (89) macht den 
Versuch, die spezifische Bedeutsamkeit dieser nieningi tischen Ad- 
härenzen, welche, wie er richtig bemerkt, vorzugsweise sich im 
Stirn-, .Schläfen- und Sclieileltheile vorfinden, füi- den ganzen Krank- 
beitsprozeß zu beweisen. Das Ei-ste wäre eine Hyperämie im Ge- 
fäügebiet der Carotis interna mit Tui'gescenz des (jehirns und 
„Adhärenzen der Membranen" in diesem Bezirk. Im Anfang der 
Ki-ankheit, iu der Periode der einfachen Hyperämie kann die all- 
gemeine Paralyse heilbar- sein. Ball schließt sich Brunet an: 
„Die Adhärenzen sind die typische Läsion der Krankheit, wie di« 
Ulcerationen der Peyer'schen plaques das anatomische Zeichen 
des Typhus sind." 

Abgesehen von den theoretischen Erwägungen sprechen direkt 



') Ich weise wiederum darauf hin, daß mir ein entEfludlicber Beginn des 
Leidens wohl denkbar ist, welclier sowohl zuerst in der Hirnrinde, als auch in 
der Leptomenlnx Platz greifen knnn. Eh würden liier acut wirkende Sch&d- 
Uchkeiien die entziind liehe Alteration der Oel'ttßwand hervorrufen {vergl. die 
meningitiache Grupjie von L. Mejer). Das sind aber Äusnahmeßllle, welche fBr 
die Betrachtung der typii<chen FHIle von progressiver Paralyse weni^ ins Ge- 
wicht fallen. 



meine anatomiscliei] Erfahrungen gegen fliese Annahme: Der perien- 
cephalitische Prozeß ist bei frischen Fällen von uoter- 
georduetur Hede titung und besteht aus geringfügigen 
nur berdweise Htärker eutwickelten Endotiielwucherun- 
gen. Kr tritt in Ersciieiiiung, wenn die Krankheitsprocesse inner- 
halb der Hirnrinde eine gewisse Ausdehnung erfahren haben, er 
steht also auf gleicher Linie mit den in früher erörtertem Sinne 
als chronisch entzündliche Veränderungen aufzufassenden Krank- 
heilsvorgängen innerhalb der Hirnrinde, Die Wege, auf welchen 
der Krankeitsproceß zur Pia mater vordringt, sind durch die ana- 
tomischen Befunde klargestellt. Die Gewebszeistürung in der 
Rinfle mit ihren Folgeerscheinungen führt zu stärkerer 
Ansauinilung pathologisch veränderter Lymphflüssigkeit 
im extravasculären Saftbahnsystem. Ihr vornehmlichstes 
Abflußgebiet') bilden die in der Gliahülle und an der 
Hirn Oberfläche vorhandenen Sammel räume. Hier ver- 
ändert die gestaute Lymphflüssigkeit absterbendes Ge- 
webe im Sinne der Coagulations- und hyalinen Necrose, 
ruft aber auch hyperplastische Vorgänge au der angren- 
zenden Pia und deren Gefäßen hervor. Die Folgen dieser 
letzteren sind partielle Verwachsungen der Hirn Oberfläche 
mit der Pia mater, Verödungen großer Abschnitte des 
epicerebralen Raumes, Verlegungen der Einmündunga- 
stellen der extra- und iutravasculftrenLymphräume. Alle 
diese Momente bedingen tiefgreifende Einwirkungen auf 
die Hirnrinde: Intensivere Stauung der Gewebsflüssigkeit 
innerhalb derselben und als weitere Folgeerscheinung: 
Ausweitung der Lyniphwege, Druckatrophie des angren- 
zenden Gewebes, Beschleunigung necrobio tischer und 
entzündlicher (exsudativer) Vorgänge. 

Aus dieser Darlegung geht hervor; daß ich die meningiti- 
sche Erkrankung zwar nicht als einen ursprünglichen 
Krank heitsvor gang bei der progressiven Paralyse er- 
kläre, jedoch derselben einen weittragenden Einfluß auf 
den ferneren Verlauf des Leidens einräume. 

Eb ist mir durchaus wahrscheinlich, daß das Auftreten der 

') Die gleiche Erwägung ist filr 4ie Genese der Epeudjniitis granulariB 
der HiruhOlileii maßgebend. Eine antitamiBche Erörterung über diesen, nach 
meiner Erfnhrung fast niemals fehlendeu Befund liegt nicht im Plane dieser 
Arbeit. 



paralytischen ADfUlle, die ich in erster Linie als den Ausdruck 
pnthologischer Hirndruckschwankungen auffasse, erst zu Stande 
kommt, wenn diese zweite Phase des Krankheitsprocesses — die 
Mitbetheiligung der Leptomeninx — erreicht ist. 

Das weitere Fortschreiten der eutzündlichen Veränderungen 
auf das subarachnoidale Gewebe ist bei längerem Bestände des 
Leidens immer vorhanden. Es findet dies entweder durch direktes 
Fortscbreiten der cbroDisch-entzündlichen Vorgänge von der Pia 
mater auf das snbarachnoidale Gewebe statt oder die in den intrar 
vaiiculären Lymphi-äumen belindliche Lymphflüssigkeit, welche direkt 
in die subarachnoidaleu Räume ausfließen kann, trägt die Entznu- 
dungserreger dorthin. Aber gerade der Umstand, daß die menin- 
gitischen Veränderungen der Pia mater im engeren Sinne früher 
aufti'et«n und intensiver vorhanden sind, spricht dafür, daß die 
pathologisch veränderte Lymphe vorwaltend im extravasculären 
Lymphbali nsystem sich vorfindet und ihr Abflußgebiet im epicere- 
bralen Raum gelegen ist. 

Die im Vorstehenden eiörlerte Auffassung Über den Zusammen- 
hang der anatomischen Vorgänge steht im Widerspruch mit der 
unter den Psychiatern hauptsächlich geltenden Lehre von der pri- 
mären interstitiellen Km-ephalitis und Leptomeningitis. Wenn auch 
von einzelnen Autoren immer schon gewichtige Bedenken gegen 
diese letztere erhoben worden sind, so ist sie dennoch in den letz- 
ten Jahren besonders in Prankreich, wie die Verhandlungen des inter- 
nationalen Congi'esses zu Paris beweisen, die herrschende geblieben. 
Auch die Ausführnugen Mendels in seiner Monographie über diesen 
Punkt haben eine eingehende Widerlegung nicht erfahren. Dieser 
Autor hält die Anschwellung der Neurogliaschicht (pathologische 
Anschwellung der Spindelzellen, Kernverraehning, vermehrte Aus- 
scheidung von Intercellularsubstanz) sowie die Dilatation der Pia- 
gefaße, die entzündlichen Veränderungen in der Wandung der 
Blutgefäße füi- den Ausgangspunkt der Verwachsung zwischen 
Hirnoberfläche und Pia mater. Erst wird die anschwellende Pia 
au das unter ihr liegende Gehirn herangedrückt, wodurch die 
Zwischenräume zwischen beiden verschwinden,') „Die dadurch ent- 
stehende Reibung ruft Keizung und damit Kernverniehning in 

') In der Figur 3, Talel X der lleiidel'achon Monographie sind die epi- 
cerebralen RSiime deutliiih i,ar Darstellung gebracht. Das dort gegebene Bild 
enupricht den Befunden von älteren ParalyBeftUlen mit fortgeschrittenen me- 
ningi tischen Ver&nderuDgeD. 
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der Pia hervor, die schließlich so erheblich werden kann, daß die 
Pia die Hii-nrinde verdrängend in dieselbe hineinwachst." Die 
Verwachsung erfolgt durch Vei'klebung und Ausschwitznug, 

Gegen diese Deutung sprechen aber die an der Hand der Fälle 
Seid. Nr. 20 und Bl. Nr. 21 der Tabelle auätiihrlich erörterten Be- 
funde. Ich kann weder zugeben, daß eine Vermehrung der Intor- 
celhiJai'snbstanz, noch eine Kernwucherung in der „Neurogliascliicht" 
(Gliabülle) in früheren Stadien des KraDkheitsprocesses stattfindet. 
Wohl kommt es an manchen Stellen zu einer Verdichtung der Giiahülle, 
dieselbe wird zumThei! bei den Frühformen durch die Ausweitung der 
epicerebralen Bäume und die Lymphstauung in der Giiahülle selbst 
bewirkt, das angrenzende Gewebe wird einfach zusammengedrängt. 
Bald beginnen aber zur Deckung des im Untergang befindlichen 
nervösen Gewebes Wucherungen in den faeerigen Gliaantheilen, so 
daß neben atrophischen verschmälerten Partien der Giiahülle 
verdickte, derbere und verbreiterte Partien der glüSsen Deck- 
und der angrenzenden Lagen der zellarmen Schicht sich vor- 
finden. Es ist leicht verständlich, daß unter dem Einfluß 
dieser Vorgänge auch die gröberen (markhaltigen) Nervenfasern 
des oberHäclilichen horizontalen Nervenplexus schon frühzeitig 
degenei'aliven Veränderungen unterliegen. Die Auffassung von 
Adler, Mierzejewski u, A., daß Wucherungen der Deiters'- 
schen Zellen der Giiahülle den Ausgangspunkt der meningitischen 
Verwachsungen darstellen, wird durch meine Befunde nicht er- 
wiesen. Denn man wird die größere Zahl der Gliakerne inner- 
halb der Deckschicht nicht einfach als Ausdruck einer thatsäch- 
lichen Kernvermehruug bezeichnen dürfen. Ich verweise in dieser 
Beziehung auf das in dem ei'Sten Theile des vorigen Abschnittes 
Gesagte. Speziell für die Giiahülle wird sogar der Nachweis leichter 
als für die tieferen Rindenschichten, daü hier Substanzdefekte die per- 
sistirenden „wassersüchtigen", geblähten Kerne schärfer hervortreten 
lassen. Ob alle diese Kerne Deiters'schen Zellen zugehörig sind, 
möchte ich außerdem bezweifeln. Wenigstens ist es mir niemals 
gelungen, selbst für die Melirzahl derselben einen deutlichen Zell- 
leib oder einen direkten Zusammenhang mit den Gliafasem nach- 
zuweisen, während doch bei älteren Paralysetällen die Darstellung 
der Spinnenzellen bei Eosin oder Nigrosin oder Carniinfärbung 
keine Schwierigkeiten darbietet. Man kann geradezu sagen: in 
frischen Fällen der typischen Paralyse finden sich Spinnenzellen 
nicht in vermehrter Anzahl; die Gliakerne ohne deutlichen Zellleib 
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und ohne nachweisUclien Zusammenhang mit Gliafasern bieten die 
Zeichen begiunenden Verfalls dar. In alten Fällen ist eine deat- 
liche Vermehrung der Spinufiizelleu und Abnahme der „freien" 6Iia- 
keme nachzuweisen. Ich möchte liier blos die ThatBache registriren 
ohne ein endgültiges Urtheildaiüber abzugeben, <ib dieser verschieden- 
artige Befuud, auf einem principiell dift'ereuten Verhalten beider Kern- 
resp. Zellarten gegenüber den Ortlich wirkenden Schädlichkeiten 
beruht Die Entscheidung muß verschoben werden, bis wir dar- 
über ins Klare gelangt sind, ob thatsächlich bei diesem Krankheits- 
proceß die ni-sprünglichen (ectodermalen) faserigen und zelligeo 
Bestandtheile des Gliagerüstes tlieUweise zu Grunde gehen und 
durch Wucherungen mesodermaler Bestandtheile ersetzt werden. 
Die Verwachsungen üwischen Gliahülle und Pia werden dadnrcb 
zu Stande kommen, daß einerseits die geschilderten PruHferations- 
Vorgänge innerhalb der Pia und an den GefäßBcheiden besonders 
in der Umgebung dieser letzteren zu derberen scheiden- oder 
plattenartigen Adhärenzen mit der Gliahülle führen, sodann 
aber auch dadurch, daß thatsächlich wuchernde Gliabestandtheile 
brnckenartig den epicerebralen Baum überspannen und mit der 
Pia verwachsen. Bekanntlich durchsetzen ja schon physiologisch 
Gliafaserantheile den epicerebralen Raum und heften sich an der 
unteren Fläche der Pia an, ebenso bilden aber auch die Endothel- 
hüllen der Pia schon normaliter Septa zur Gliahülle. Die hier ge- 
gebene Darstellung entspricht also nur einer pathologischen Steige- 
rung der schon vorhandenen Verbindung zwischen Pia und Gliahülle 
durch Wucherungen der endothelialen und der gliösen Bestandtheile 
des Grenzbezirks. Wie die bei der Gehimsection geübte Technik 
schon seit langer Zeit gelehrt hat, sind auf der Höhe der Erkraa- 
knng diese Verwachsungen ein typischer Befund. Ich wiederhole 
aber, daß in den Frühformen erst die Anfänge dieser Processe 
nachweisbar sind und daß besonders in den Wucheriugen der 
faserigen Antheile das Wesen des Krankheitsprocesses nicht 
bestehen kann. Die Wucherung tritt eben ein, wo andere Gewebs- 
theile ausgefallen sind, wii'd also meistens erst im weiteren Ver- 
lauf der Erkrankung stärker hervortreten. Zu dieser wiederholten 
Hervorkehrung meiner Auffassung veranlaßten mich die Folgerun- 
gen, welche Mendel an den auf S. 22 (in der Anmerkung) citir- 
ten Fall anknüpft; Im Bereiche des Gyrus rectus und Gyrus 
frontal, inf. fand sich eine „hochgradige Entwicklung der Spinnen- 
zellen". Die Neurogliaschicht stellte einen dichten Filz aus Fasern 
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mit eingesti'euten Spinnenzellen dar. Nervöse Eleraeote waren 
hier kaum zn erkennen. Auch in den Ganglieozellenschichten 
waren die Spinnenzeilen in großer Menge, z. Tli. in Verbindung 
mit Gelaßen vorbanden. Alle Uefiiße waren „hochgradig mit 
weißen Blutkürperchen" gefüllt; in den erweiterten Adventitiat- 
räumen fanden sich ebenfalls an einzelnen Gefäßen größere Zell- 
anhäufungen. „Die Gefäßwände zeigten sonst keine Veränderun- 
gen, speziell keine ProUferationen von Kernen." Die Ganglien- 
zellen waren durchaus normal. Gleiche, wenn auch geringere Ver- 
tindentngen fanden sich in den Insel Windungen, im Gyrus occipito- 
temp. med. und lat., im dorsalen Theil des Gyr. front, inf. In 
dieser Beobachtung wäre also eine Gliawucberung in der oberen 
Rindeuschicht außer stärkerer Gefäßfüllung und Anschoppung von 
weißen Blutzellen der einzige pathologisch-anatomische Befund. 
Ueber das mikroskopische Verhalten der Meningen ist nichts be- 
richtet. Das Ergebniß der makroskopischen Untersuchung läßt aber 
den Schluß auf eine intensivere Erkrankung derselben, besonders 
an der Basis des Stimhirns und über den hinteren Himpartien 
zu. Gerade letzteier Befund ist für eine frische Erkrankung un- 
gewöhnlich und erweckt die Vermuthung, daß die Veränderung 
der Neuroglia keinem selbständigen Krankheits Vorgang entspreche, 
sondern einer Fortpflanzung der meningitischen Erkrankung auf 
die äußerste Rindenschicht ihre Entstehung verdanke. 

Aber selbst angenommen, daß es sich hier um eine zufällige 
Complication von Tuberculosis mit progressiver Paralyse handelt, 
so ist der mikroskopische Befund nicht vollständig genug, um einen 
Schluß in dem Sinne zu gestatten, daß hier primäre entzündliche 
Veränderungen im Sinne der chronisch-interstitiellen Encephalitis 
innerhalb der Neuroglia der Deckschicht der Ausgangspunkt der 
gesamraten der Paralyse zugehörigen Krankheitsveränderungen ge- 
wesen sind. Es ist aber henierkenswerth, daß eine Kernvermehrung 
innerhalb der Uirnsubstanz, sowie entzündliche Veränderungen an 
den Gefäßen nicht vorhanden waren. Auch die Auswanderung 
von weißen Blntzellen, welche im vermehrten Maaße in den intra- 
adventitiellen Lymphräumen aufgefunden wurde, ist nach seiner 
Meinung nicht der Ausgangspunkt der Erkrankung. Damit fällt, 
wenigstens füi- diese Beobachtung die in seiner Monographie ge- 
»ene Erklärung der interstitiellen Veränderungen als wahre ent^ 
sündliche d. i. exsudative Vorgänge hinweg; und würde hier eine 
reine primäre Gliose den anatomischen Proceß cbarakteiisiren. 



— 174 — 

Daß diese Auffassung nicht zatreöend »ein kaon, beweisen, g^laube 
ich, meine den Lehren der allgemeinen Pathologie nnd den raikrua- 
kopischen Beobachtungen entnommenen Erörterungen. In seiner 
neuesten Mittheilung (7) mißt Mendeliler Erkrankung der NeurogUu 
diese selbstständige Rolle nicht zu, sondern schließt sich der Auf- 
fassung an, daß im Gefolge einer primären Gefäßerkrankung ein 
„Entziindnngsproceß" in der Neuroglia Platz greife. Ich will hier 
auf die Discusaion dieser Fragen nicht noch einmal zurückkommen 
und will nur bemerken, daß die Conatatirang der Gefäßver- 
änderungen aus dem Grunde an den frischen Fällen das hervor- 
stechendste Uutersuchungsergebniß ist, weil eben die anderen für 
das Wesen der Krankheit zweifellos ebenso wichtigen Krankheits- 
vorgänge des Gewebsunterganges sich der direkten Beobachtung 
entziehen. Das Studium der ersten meniogitiscben Veränderungen 
ist deshalb sehr lehrreich, weil wir hier an einem Gewebstheüe, 
welcher im Verhältniß zum Gehini eine relativ einfache Struktur- 
bescbaffenheit darbietet, den rein hyperplastischen nicht exsudativen 
Charaktei' der Gefäßveränderungen nachweisen können. Mendel 
stützt seine Auffassung vornehmlich auf Versuche an Hunden, 
bei welchen er „durch Centrifugalkraft eine der Dementia paraly- 
tica des Menschen ähnliche Erkrankung ei-zeugte," Es sind von 
manchen Seiten berechtigte Zweifel erhoben worden, ob diese ex- 
perimentellen Ergebnisse einfach auf die Lehre der Paralyse über- 
tragen werden dürfen. Ich habe es deshalb vermieden, auf dieselben 
weiter einzugehen.') 

Die Fälle der dritten Gruppe bieten die mannichfachsten Cora- 
binationen atrophischer und hyperplastischer Vorgänge innerhalb 
der Gliahülle dar. Es wechseln verschmälerte Partien mit staj-k 
rareticirtem, aber derb faserigem Grundgewebe, welches zahlreichere 
Spinuenzellen scharf hervortreten läßt, mit deutlich verbieiterten, 
verdichteten Abschnitten der Gliahülle ab. Auch die Kern- 
wucherungen iu der Pia sind deutlicher ausgeprägt; die Piaplatte 



'} Gans fdlgemein betrachtet, ohne Jede NutEanwendung auf die Paralyu, 
nird aus iLnen anch kaum der Schluß geEogen werden kOnDen, daß ein primärer 

enUDuiluDgserre^^ender Biofluß der Centrifugalkraft auf die GelKße aii.ssclilieS- 
lich stattfindet. Im Oe^enllieil wird der schwere inecbauixche Eingriff viel eher 
Zertrümmerungen der feinsten Gewebsbextandtheile in der Umgebung der Ge- 
fäße bewirken, die entweder gleiclizeilig mit der GefUß Veränderung üder der- 
selben Toraufgebend den wesentUchaten Antbeil an den anatomiach nachweislichen 
Folgeerscheinungen (DUatatioD der Gefäße, Ezsudalion u. s, w.) besitzen. 
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ist auf weite Strecken hin verbreitert und zahlreich mit der Him- 
obarfläche verwachsen, Doch muß auch hier hervorgehoben werden, 
daß selbst bei ausgeprägten Fällen mit stürmischem Verlaufe und 
heftigen Reizerscheinungen {vergl. hier wiederum den Fall Bi 
No. 9 der Tabelle) die meningitische Erkrankung äußerst gering 
sein kann. Hier überwiegen die atrophiach-degenerativen Vorgänge : 
auch die Gliawnclierungen in der Deckschicht treten auffallend 
zurück. Gerade solche Befunde sind ein erneuter Beweis, daß 
weder filr die Deutung der klinischen Erscheinungen, nocli der 
anatomischen Veränderungen chronisch leptomeningitische Vorgänge 
in dem erörterten Sinne eine ausschlaggebende Bedeutung besitzen. 



ScblnssfolgerangeD. 

1. Die typischen Fälle der allgemeinen progressiven 
Paralyse beruhen anatomisch betrachtet auf chronischen, 
diffusen, atrophischdegenerativen Veränderungen der 
functionstragenden Rindensabstanz. Dieselben betreffen 
wahrscheinlich in erster Linie die feinsten mit unseren 
jetzigen Hülfsmitteln an den pathologischenObjecten nicht 
mit genügender Deutlichkeit darstellbaren markhaltigen 
und marklosen Nervenendausbreitungen, gehen aber 
schon im Anfangsstadium der Erkrankung auf die 
mittelst der Markscheidenfärbnng nachweisbaren mark- 
haltigen Nervenfasern und auf die Ganglienzellen über. 
Inwieweit ungeforuite und geformte Bestandtheile der 
ursprünglichen (eetoderm alen) Grund- und Stützsubatanz 
an dem Gewebsschwunde betheiligt sind, läßt sich mit 
Sicherheit nicht nachweisen. Nur an Kernen der Qlia- 
Zellen sind die Anzeichen degenerativer Vorgänge bei 
geeigneter Kernfärbung erkennbar. 

2. Schon in den Frühstadien der Erkrankung finden 
sich die Folgeerscheinungen dieser Gewebsschädigungen 
an den Blutgefäßen deutlich ausgeprägt Die venöse 
Blutgefäßbahn ist überall hochgradig erweitert und 
prall mit rothen Blutzellen gefüllt. Eine wesentliche 
Vermehrung der weißen Blutzellen ist innerhalb dieser 
Gefäße nicht vorhanden. Die Gefäßwand unterliegt 
ebenfalls schon frühzeitig regressiven Veränderungen, 
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welche besonders dieArteriolen und Capillaren betreffen 
und den Charakter der hyalinen Degeneration besitzen. 

3. Zu gleicher Zeit spielen sich active reparatorische 
Vorgänge an der Endotheladv eutitia der Gefäße und 
zwar in erster Linie an den Venen ab, welche in einer 
Verdickung dieser Häute und Wucherung der endotheli- 
alen Kerne bestehen. Ein Theil dieser Gewebsneubil- 
dungen unterliegt im weiteren Verlaufe der Erkrankung 
ebenfalls der hyalinen Degeneration, Au anderen Ge- 
fäßen greifen späterhin die Prot iferatiousyor gange anf 
die eigentliche Gefäßwand über und führen zu streifigen 
Verdickungen und Kern Vermehrungen dieser letzteren. 
Das Lumen der Gefäße wird dadurch verengt; völlige 
Obliterationen der Gefäße, wie sie an alten im termi- 
nalen Stadium verstorbenen Fällen zahlreich beobachtet 
werden, sind in den Frühstadien nicht nachweisbar. 
Eine Neubildung von Gefäßen konnte weder an frischen, 
noch an alten Fällen mit genügender Sicherheit festge- 
stellt werden. 

4. Das intra- and extraadventitielle Saftbahnsystem 
ist schon in frühen Stadien der Erkrankung in ausge- 
dehntem Maaßeerweitert. Die intraadventitiellen Lymph- 
räume sind aber nur streckenweise von der Media in 
größerem Umfange abgehoben und bergen dann rothe 
und weiße Blutzellen, geronnene Lymphe, amorphes, 
scholliges und feinkörniges Blutpigment in wechselnder 
Menge. Massigere Anhäufungen von weißen Blutzellen 
innerhalb der adventitiellen Scheide werden in den Früh- 
st adieu der Erkrankung nur ganz vereinzelt aufgefunden. 
Die Extravasation von BUitbestandtheilen, insbesondere 
von rothen Blutkörperchen, sowie die Anwesenheit von 
Resten älterer Blutaustritte finden sich am häufigsten 
in den Fällen, in welchen die Gefäßwand weitgehende 
degenerative Veränderungen aufweist. Die Anhäufung 
weißer Blutzellen in der Endothelscheide erreicht bei 
diesen Frühformen, welche einen schleicJienden, nicht 
von paralytischen Anfällen unterbrochenen Verlauf bia 
ZD dem durch intercurrente Erkrankungen erfolgten 
t&dtlichen Ausgange dargeboten hatten, uiemalfi einen 
hohen Qrad und eine allgemeinere Ausbreitung, so daß 
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aus diesem Befunde ein Rückschluß auf intra vitam stattr 
gehabte exsudative Vorgänge zulässig war. Im Gegen- 
theil sind dieselben nur als Folgeerscheinungen lauge 
(lauernder und öfter wiederholter venöser Stasen aufzu- 
fassen. Das extraadventitielle Saftbahnnetz ist überall 
erweitert einschließlich der pericellulären Räume. In 
den extraadventitielleu Räumen finden sich ebenfalls — 
wenn auch in geringerem Maaße — weiße und rothe 
Blutzellen, homogene Fibrin gerinn sei, sowie schollige, 
grob und feinkörnige Blutpigmentreste. In den Saft- 
lückeu der Rindensubstanz, sowie in den pericellulären 
Riiumen ist eine wesentliche Vermehrung der lymphoiden 
Elemente nicht zu constatiren. 

5. Wucherungsprocesse der faserigen Antheile der 
GerUatsubstanz sind, soweit dies mit den jetzt geltenden 
Unterauehungsmethoden an Schnittpräparaten erkennbar 
ist, noch nicht vorhanden. Nur in der Gliahülle sind 
neben atrophischen Stellen auch deutliche Vermehrung 
und derbere Beschaffenheit der Gliafasern im Anfangs- 
atadium nachzuweisen. Die mesodermalen Stützzellen 
(Spinnenzelleu) sind bei den Frühformen in den mittleren 
und tiefen Rindenlagen nicht vermehrt. Zuerst tritt in 
der Gliahülle eine deutliche Vermehrung derselben auf. 

6. Bei weiterem Bestände des Leidens treten zu den 
genannten Veränderungen wahre entzündliche d. i. exsu- 
dative Vorgänge hinzu, welche sich klinisch nicht selten 
durch Fieberbewegungen, Zustände von Suniuolenz, 
cor tico-motori sehe Reiz- und Lähniungseracheinungen 
(paralytische Anfälle) auszeiehneu. Erfolgt der Tod in 
einem solchen acuten Schuhe, so finden sich im intra- 
und extraadventitielleu Saftbahnsystem kleinzellige 
Anhäufungen in ausgedehntem Maaße. Doch muß hier 
bemerkt werden, daß keineswegs alle sog. paralytischen 
Anfälle in dieser Weise anatomisch begründet sind; viel- 
mehr muß angenommen werden, daß auch Hirndruck- 
schwankungen allein, welche durch den behinderten Ab- 
fluß der im vermehrten Maaße die Saftbahnen des Ge- 
hirns erfüllenden lymphatischen Flüssigkeit hervorge- 
rufen werden, die Ursache paralytischer Anfälle darstellen. 
Es wird dies um so leichter geschehen, je intensiver die 
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folgt der Tod auf Grund der durch den stürmischen 
Krankheitsverlauf bedingten klinischen Erscheinungen, 
bei welchen heftigste motorische Erregung, mangelnde 
Nahrungsaufnahme, Entkräftung, Bronchopneumouie, In- 
testinalcatarrh u. s. w. die Hauptrolle spielen. Ausge- 
breitete exsudative, d. i. wahre entzündliche Erscheinungen 
können dann ganz fehlen. In einer anderen Reihe von 
Fällen sind dieselben aber in ausgeprägtem Maaße vor- 
handen. 

9. Sowohl bei den typischen, chronisch verlaufenden, 
als auch bei den gallopirenden Fällen betrifft der 
diffuse Krankheitsproceß in erster Linie das Stirn- 
(einschließlich der Insel) und Scheitelhirn und greift 
dann auf den Schläfen- und Hinterhauptslappen über. 
Eine frühzeitige, ausgedehntere Betheiligung des Hinter- 
hauptslappens ist von mir nicht beobachtet worden. 
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Erklärung der Abbildtingen. 

IDIa Zsiobnanifsn ^il luch miiluen Prapuatan mJKelat dr» Abhe'icban Z«icbeDappmts r 
Dr. Bmd. HBlmbaldl in DBlürlicher ßrOSD no^leiligt vordeq. In der Lithographie um 
i und T in lig]bi![ QraUe wiedergogebeD.) 

Fig. 1. üeberabhtabild vom Falle E Nr. 10 der Tabelle: Httmatosylin-Bl 

fKrbung, senkrecht zur Oberfläche i^efUhrter Schuitt aus dem Lob! 

paracentr. (Ocular H; apochroiu. Objectiv lö min, A|jert, 0,8). Bei a 

venüies DebergitngsgeftiQ, daa in 
Fig. 3 bei starker Vergrößerung {apochromal, Loinogenc OclinimerBion S,0 nun, 

Apert. 1,30 und Compenaationsacular 6) geüeiclinet ist. Bei a Gruad- 

aubatanz, 

bei b gliOaeB Septum, welcbes den eitravaaculären Raum durchsetzt, 
bei c verdickte Endotheladventitia, 
bei d Lumen des Oefltßea. 
Fig. 8. Hämatoijlin-Eaäiuprliparat; Byatin entartetes RindengefHß aus der 

(abgenssenen) xellarmen Schiebt hervorragend. Ocular 4; apachromat. 

Obj. 4,0 mm, Apertur 0,95. 
Fig. 4, MarkacheidenfSrbuug nach Wolters. Ocular 11; apochromat, ObJ. 

16,0 mm, Apertur 0,3. OrOßeres verzweigtes venOaes Gefäß ans der 

ioterradiOren Schicht. 

a) Qliazelle mit feineren und gröberen PigmentkSrnern. Gliafaaem, 
welcbe sieb an die EudotheladventitJa ansetzen. Apochromat. 
3,0 mm. Homogene Oelimmersion, Compenaatiensocular 6. Aper- 
tur 1,80. 

b) Figmentzelle mit großen, klumpigen Auflagerungen (Endo- 
thel eelle). 

c) Eitravasculär gelegene vreifle, vergrößerte Blotielle mit 
masaigem Pigment. 

Fig. 5. Pal'eche Färbung. 6 a, b, c Längs-, G d, e Querachnilta von raark- 
haltigen horizontalen Nerveufasem aus der interradiäreo Schii'ht. Ver- 
Bchiedeue Schichtung und KlUftung des Nervenmarka, Fretlegnng des 
AxoDc; linders, sowie Mark gerinnuii gen um den Axencytiuder (post- 
mortale Erscheinungen). Apochromat. 1,30. Homogene Oelimmersion 3,0. 
C'ompeuaationsocular Nr. 6 
Fig. 6. HümatoxylinprKparat. Gliahaile und Leptomeninz vom Falle BI. Nr. 31 
der Tabelle. Ocular Nr. 3; apochromat. Obj. 13 mm, Apertur 0,3, 
bei a und d dreizipflige Verwachsung der Pia mit der GliahOUe. 
bei c Ge&ßhäute mit der Endotheladventitia verwachsen. Die epi- 

cerebraleii Bäume stellenweise atärker ausgebreitet. 
bei e Obliteratiou dea Pialtrichters. 
Fig. 7. Alte abgelaufene leptomeningi tische Form. Hämatoxjlinpräparat. 
B) GliahQlle, 

b) Bndothelsepta, 

c) Badothelmembran z. Tb. eingerissen, 

d) narbig geschrumpfte Pia, 

e) stark erweitertes subarachnoidales QefilB. 
OeDlar 4; Bpocfarom. OlqectiT 16, Apertur 0,8, 
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